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A schistosomose ou bilharziose é uma parasitose aguda e crónica, causada por 
várias espécies de tremátodes do género Schistosoma. Considerando que a schistosomose 
por S. haematobium, cujas lesões podem ter graves consequências para a saúde humana, 
é endémica em Angola, o seu estudo e o seu controlo tornam-se imperiosos. Nesse 
contexto, a presente tese tem por objetivo geral caraterizar as lesões clinico-patológicas 
causadas por S. haematobium e os potenciais fatores associados à parasitose em Angola.  
Durante o período de realização do estudo (2011-2013), 1671 utentes recorreram 
à consulta de Urologia do Hospital Américo Boavida em Luanda, Angola, dos quais 189 
(10,7%) integravam os critérios de inclusão pré definidos. Dos doentes avaliados 97 
(51,3%) eram mulheres e 92 (48,7%) homens, com idades compreendidas entre os 14 e 
77 anos (média 37,9 anos), originários de 13 das 18 províncias do país.  
O exame parasitológico da urina foi positivo em 46 doentes (24,3%), sendo a 
média da carga parasitária de 23,1 ovos/10ml. Quanto à idade, verificou-se o padrão 
clássico da parasitose, com o pico da infeção no grupo dos 14-28 anos e com diferenças 
significativas (χ2, P<0,001) em relação aos outros grupos etários. Tanto a infeção como a 
intensidade do parasitismo eram mais frequentes na população feminina (54,3%) 
comparativamente ao masculino (45,7%), com diferenças significativas em relação à 
carga parasitária (χ2, P=0,044). A hematúria foi o sinal mais frequentemente referido 
pelos doentes (93%). Os resultados da ecografia renal e pélvica demonstraram que 167 
(88,3%) tinham alterações na bexiga enquanto em 75 (34,4%) se detetaram lesões renais 
de grau variado.  
No exame de uretrocistoscopia verificou-se que a quase totalidade dos doentes 
(98,4%) apresentava lesões vesicais em diferentes estádios de evolução causadas por S. 
haematobium. Constatou-se uma elevada concordância entre as alterações visualizadas 
na ecografia com as obtidas na uretrocistoscopia e histologia com os métodos de 
diagnóstico de tumor vesical, a citologia da urina e o teste NMP22 BladderChek®. A 
maioria dos doentes apresentava cistite crónica (75,7%) e em 42 (22,3%) foram 
identificados carcinomas dos tipos epidermoide (CE) e de células transicionais (CCT). 
 A ocorrência de co-morbilidade de lesões urológicas e schistosomose ectópica foi 
observada em 28 doentes. Após conduta terapêutica e/ou cirúrgica, 149 doentes tiveram 
alta por cura e 16 passaram a ser seguidos na Oncologia. A taxa de mortalidade foi de 
30% (9/29) nos doentes oncológicos e um caso por insuficiência renal crónica com atrofia 
renal bilateral. Os resultados preliminares de RAPD-PCR sugerem a existência de 
existência de alta variabilidade genética inter e intrapopulacional de S. haematobium a 
nível regional. O presente estudo comprova não só a infeção schistosómica na população 
adulta como evidencia as consequências fisiopatológicas resultantes da retenção crónica 
dos ovos nos tecidos, com ênfase na associação entre S. haematobium e neoplasia da 
bexiga. Consideramos de maior relevância a inclusão da população adulta nos programas 
de controlo da schistosomose, de modo a evitar a evolução da doença e a intervenção 
clínica adequada mais precoce, o que irá permitir um melhor prognóstico e consequente 
qualidade de vida. 
 
Palavras-chave: Schistosoma haematobium; uropatologia; jovens; adultos; Angola  
 
 
   xii 
 
ABSTRACT 
Schistosomiasis or bilharziasis is an acute or chronic disease caused by 
intravascular trematodes of the genus Schistosoma. Due to the high endemicity of S. 
haematobium in Angola, causing a wide range of urinary tract abnormalities (UTA) in 
infected people and consequently a negative impact on human health, research and 
interventions are warranted for disease control. 
In order to contribute for a better knowledge of schistosomiasis in Angola, this 
study aimed to characterize major urinary tract pathologies related to S. haematobium 
infection and the potential risk factors associated to the disease,  
A prospective study was conducted in patients attending the Urology Service, at 
Américo Boavida Hospital in Luanda, Angola, from 2011 to 2013. Out of the 1671 who 
attended, 189 (10.7%) matched the inclusion criteria. Ninety-seven (51.3%) women and 
92 (48.7%) men, aged from 14 to 77 years of age (median age 37.9 years), from 13 of the 
18 provinces of the country were enrolled in the study. Clinical evaluation was done by 
parasitological, imaging and histopathology procedures.  
Schistosoma haematobium eggs were found in 46 (24.3%) of the patients with a 
mean infection intensity of 23.1 eggs per 10 ml of urine. As common seen in 
schistosomiasis, the prevalence was significantly higher (χ2, P<0,001) in the young adult 
age group (18-28 years). Both infection and intensity were higher in females (54.3%) as 
compared with males (45.7%), however statistically significant differences were only 
found for parasite load (χ2, P=0,044). Haematuria was the main sign reported by patients 
(93%), whereas bladder or renal lesions, of variable degrees and as detected by renal 
pelvic ultrasound (US), were found in 167 (88.3%) and 75 (34.4%) patients, respectively. 
Cystoscopy revealed vesical lesions related to S. haematobium in different 
advanced stages in almost all patients (98.4%). Furthermore, a high correlation was 
observed between urinary tract abnormalities, detected by US, cytology and histology, 
with those found through urine cytology and NMP22 BladderChek® tests for detection 
of bladder tumors. 
Chronic cystitis was the predominant pathological feature observed in these 
patients (75.7%) while squamous cell carcinoma (SCC) and transitional cell carcinoma 
(TCC) were identified in 42 (22.3%) patients. Moreover, ectopic schistosomiasis 
associated to UTA was diagnosed in 28 patients.  
After specific treatment (drug therapy and/or surgery), 149 patients were 
considered cured and 16 were placed under oncology surveillance. During the study 
period the mortality rate was 30% (9/29) among the oncologic patients and one death 
occurred due to kidney failure with bilateral obstructive uropathy. 
Preliminary data based on RAPD-PCR suggested the occurrence of inter and 
intraspecific genetic diversity among S. haematobium isolates from patients of the main 
three regions.  
This study confirms the presence of urinary schistosomiasis in the adult 
population and highlights the pathophysiological alterations induced by S. haematobium 
eggs retained in human tissues, in particular the association between this parasite and 
bladder cancer. Therefore, we consider that the adult population should also be included 
in schistosomiasis control programs in order to prevent the disease evolving to the last 
stages and early specific treatment should be provided, which might result in better 
prognosis and patient’s quality of life.  
 
Keywords: Schistosoma haematobium; urinary pathology; youth; adults; Angola. 
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A schistosomose ou bilharziose é uma parasitose aguda e crónica, causada por 
várias espécies de trematódes do género Schistosoma, que ao longo dos tempos tem sido 
registada em zonas tropicais, subtropicais e temperadas e que, normalmente, se reveste 
de grande impacte em saúde pública, sobretudo nos países tropicais e menos 
desenvolvidos. Atualmente é assinalada em 78 países de três continentes, encontrando-se 
as mais altas endemicidades principalmente na Ásia, na África, na América do Sul e 
nalgumas ilhas do Caribe. A transmissão ocorre quando os indivíduos entram em contato 
com coleções de água doce onde estejam presentes formas larvares do parasita (cercárias) 
libertadas por moluscos (Gastropoda), hospedeiros intermediários do parasita (Rey, 
2001). 
Estima-se que a schistosomose afete, mundialmente, cerca de 240 milhões de 
pessoas e que mais de 700 milhões vivam em áreas endémicas, estando por isso expostas 
ao risco de infeção. A Organização Mundial da Saúde (OMS) estima que daqueles 240 
milhões de pessoas, 120 milhões estejam em África e sejam sintomáticos e 20 milhões 
possuam doença severa (Bergquist, 2002; King e Dangerfield-Cha, 2008; WHO, 2013; 
WHO, 2014)  
As principais espécies de Schistosoma que infetam os humanos são S. 
haematobium, S. japonicum e S. mansoni. Podendo também ser infetados por S. mekongi, 
S. intercalatum e S. guineensis. Além disso, outras espécies de Schistosoma, que 
parasitam aves e/ou mamíferos, podem causar dermatite cercarianas em humanos (Rey, 
2001).  
A schistosomose por S. haematobium é endémica em 54 países, sobretudo na 
África subsariana e na região oriental do Mediterrâneo, e constitui uma forma específica 
de schistosomose urogenital, cujas lesões podem ter graves consequências para a saúde 











O interesse pelo estudo das doenças endémicas começou no seculo XIX, Assim, 
em 1850 Von Siebol recomendou ao anatomo-patologista Alemão Theodor Maximillian 
Bilharz, a identificação de helmintas parasitas de humanos nas áreas pobres de África. 
Nesse contexto, Bilharz em 1851, no hospital do Kasar do Cairo, identificou um verme 
na veia mesentérica, (habitat não habitual em tecidos humanos) e denominou-o de 
Distoma haematobium (trematode) nome presumivelmente derivado de uma combinação 
das palavras gregas (Haima, haema) que significa “ sangue” e (Bios, bium) “vida, curso 
ou modo de vida”, para indicar que estes vermes vivem na corrente sanguínea (Grove, 
1990).No cumprimento do Código de Nomenclatura Zoológica, Distoma foi substituído 
por Schistosoma nome derivado das palavras gregas “Schistos” que significa "dividir" e 
“soma” que significa "corpo". Em 1864, Harley detetou parasitas análogos na África do 
Sul e atribui-lhes o nome de Bilharzia capensi e, em 1870, Bilharz e Griesinger 
descreveram duas formas de ovos, uma com espícula lateral para S. mansoni e outra com 
espicula terminal (Grove, 1990). Em 1893, Manson sugeriu a existência de duas espécies 
de Schistosoma na sequência da descoberta, no Egipto, de ovos com esporão lateral em 
fezes humanas (Grove, 1990). 
 Em 1904 Kasai e Katsurada descrevem o hospedeiro vertebrado e no ano de 1907 
Sambom designa a espécie de espícula terminal como Schistosoma mansoni e Leiper, em 
1915, considerou o molusco de água doce Bulinus sp como responsável pela manutenção 
do ciclo de vida do parasita (Chatelain, 1977). Em 1958, Mandahl-Barth identificou 
outras espécies de Schistosoma em animais, nomeadamente S. mattheei, S. bovis, tendo 
verificado que os seus ovos apresentavam a morfologia dos ovos com espícula terminal 
(Grove, 1990).  
 
a) História da schistosomose em Angola  
A schistosomose foi descrita em Angola, pela primeira vez, em 1896 por Aires 
Kopke e Bernardino Roque e em 1902 foi assinalada, por este último médico a existência 
da parasitose na província da Huila, em Ambriz e em Cabinda. No entanto, os boletins 
sanitários de 1938 a 1955 referiam casos de S. haematobium (Leitão, 1989). Em 1905, no 
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1º Congresso de Medicina em Lisboa, foram indicados novos focos de bilharziose em 
Angola e em 1923 iniciaram-se projetos de controlo da doença (Carvalho  et al., 1966; 
Gracio, 1977a). Em 1955, na província de Benguela, foram identificados pela primeira 
vez ovos de S. mansoni num doente proveniente da província do Moxico e nesse mesmo 
ano, foram identificados Bulinus africanus e Biomphalaria pfeifferi como hospedeiros 
intermediários de S. haematobium e S. mansoni, respetivamente (Leitão, 1989). 
 
1.2 Epidemiologia global  
A schistosomose é considerada uma parasitose das áreas rurais, embora cada vez 
mais se verifiquem focos urbanos, o que constitui um problema de saúde pública em 
muitos países em vias de desenvolvimento (WHO, 2006) devido à ausência de 
saneamento, a qual tem sido apontada pela Organização Mundial de Saúde pública 
(OMS) como a causa de contaminação dos cursos de água doce, com excretas humanos 
contendo ovos viáveis do parasita, o que permitirá a continuação do ciclo de vida quando 
presentes os respetivos moluscos hospedeiros intermediários. São vários os países 
Africanos que possuem áreas endémicas para S. haematobium, estando entre os mais 
afetados o Egito, Gâmbia, Senegal, Mali, Burquiná-Faço, Gana, Angola, Togo, 
Moçambique, Zâmbia, Zimbabwe, Suazilândia, Africa do Sul, S. Tomé e Príncipe, Benin, 
Chade, Senegal e Sudão (Gryseels et al., 2006). Na Tunísia, desde 1982 que está 
erradicada graças ao êxito dos programas de controlo realizados em todo o país (Rey, 
2001). Na Ásia, os focos encontram-se no Iraque, na Turquia, na Síria, no Líbano, no Irão 
e, com prevalências baixas, na Arábia Saudita (Montresor et al., 2012; WHO, 2012).  
Schistosoma mansoni encontra-se nas Américas e na África Subsariana, infetando 
humanos e animais. Schistosoma japonicum distribui-se pela Indonésia, China e Filipinas 
e S. mekongi tem sido registado na Bacia do Mekong Central, no Laos e no Camboja 
(Chitsulo et al., 2004). Schistosoma guineensis e S. intercalatum estão presentes no golfo 
da Guiné (Grácio, 1988; Murinelo et al., 2006). A Figura 1 mostra a distribuição 
geográfica a nível mundial, das diferentes espécies de Schistosoma (Gryseels et al., 2006). 
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Figura 1: Distribuição geográfica global de Schistosoma spp. 
(Adaptado com autorização do autor Gryseels (2006) 
. 
A schistosomose causada por S. haematobium, tem sido investigada por vários 
autores de diferentes países e dos resultados dessa investigação salientam-se as 
morbilidades no trato urinário (Friis et al., 1996;  King  et al ., 2008; Garba et al., 2010; 
Meurs et al., 2012; Gouvras et al., 2013).Em África, em cerca de 32 milhões de pessoas 
com disúria devida a schistosomose urinária houve uma evolução com uropatia obstrutiva 
baixa (WHO, 1998) e 10 a 18 milhões de pessoas desenvolveram diversas complicações 
(van der Werf et al., 2003). Como resultado das complicações que causa pode ocorrer 
atraso no crescimento e incapacidade para atividade laboral. Por exemplo, é a causa de 
11,3% de doenças em crianças de idade escolar (Savioli et al., 2004) e responsável por 
cerca de 130.000-150.000 mortes por ano em todo o mundo (van der Werf et al., 2003). 
 
1.3 Situação epidemiológica da schistosomose em Angola  
O quadro epidemiológico do país é caracterizado pelas grandes endemias, como 
Malária, Vírus de Imunodeficiência Humana (VIH) /Síndroma de Imunodeficiência 
Adquirida - SIDA), Tuberculose e as doenças tropicais negligenciadas (DTN), como a 
Schistosomose, a Tripanossomose humana, as Filarioses e as Geohelmintoses. Nos 
últimos seis anos, registaram-se melhorias no sistema de recolha de dados, notificações e 
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respostas a diferentes níveis do sistema de vigilância epidemiológica tendo-se registado 
até 100% de notificações em todas as províncias, segundo o centro de processamento de 
dados epidemiológicos referido em 2012. Para a schistosomose foi indicada uma 
morbilidade de 20.999 casos e uma mortalidade de 0,02 % de óbitos por ano (MINSA, 
2012). Durante a recolha dos dados epidemiológicos pelo Ministério da Saúde de Angola 
(MINSA) de 2009 a 2012 (Tabela 1) verificou-se que não foram registados óbitos no ano 
de 2010 e que houve um aumento significativo de 13 óbitos em 2011.  
 







                          
 
Os estudos realizados pelo MINSA (2005) mostraram (Figura 2) que a infeção por 
S. haematobium é endémica em todo o território, com prevalências moderadas (25 a 49%) 
no centro e mais baixas na costa litoral (5 a 24%). Estudos recentes evidenciaram maiores 
prevalências de infeção nos indivíduos com carências alimentares (Sousa-Figueiredo et 
al., 2012).Com a globalização e o turismo em Angola poderão aparecer casos citados em 
outros continentes de indivíduos infetados com S. haematobium, como o de um caso 
clínico, referente a um indivíduo de origem chinesa que esteve em Angola e a quem foi 
diagnosticada infeção por S. haematobium na China (Lei et al., 2007). 
A estratégia recomendada pela OMS (WHO, 2001), para controlo e prevenção da 
Schistosomose (SCH), preconiza indicadores para o número estimado de pessoas que 
necessitam de Cobertura do Programa (PC) para SCH, com base no grau de endemicidade 
e população por grupo etário (crianças em idade escolar, adultos) em determinada região.  
 
 
Ano             Casos                Óbitos          Taxa de letalidade 
2009:           25788                    8                        0,03 
2010:           21619                    0                        0,00 
2011:            21408                 13                        0,1 
2012:            20999                   4                        0,02 
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Figura 2: Distribuição e prevalência da schistosomose urinária em Angola.  
                 (Adaptado de MINSA, 2005). 
 
1.3.1 Prevalência da schistosomose em Angola  
Em Angola foram realizados vários estudos sobre prevalência de S. haematobium 
desde o início do século XIX, nomeadamente por Sarmento, em 1939, em que foram 
registadas em Cuchi, prevalências de 60% e 21,5 %. Em Mesquita, (1942), nos concelhos 
de Icolo e Bengo com 25% a 67,6%, respetivamente (Mesquita, 1952). Porém, em 1956, 
Janz e Carvalho descreveram prevalências de 63% e 85,2% em Catete (Luanda) Grácio, 
(1977a).  
Grácio (1977 a, b, e c) nos seus estudos realizados na província de Benguela, 
registou prevalências de 93% (área do Cubal) e 29,41% (Marco de Canavezes) e em 
Luanda, entre 35,34% (Bom Jesus) e acima de 67% nas áreas de Quifangondo, Funda, 
Viana, Lagoas Quilunda e Panguila. Estudos realizados por outros autores mostraram, um 
aumento da prevalência da schistosomose urinária em diversas regiões do país ( Grácio e 
Branco, 1996; Belo, 1999; Chipopa, 2000; MINSA, 2005; Dumba, 2006; Figueiredo, 
2008 e Cardoso, 2010).  
Maghema (2005) interessou-se pelos significados e ações associadas à 
schistosomose por S. haematobium no bairro Sassacaria, Bengo, Angola e observou que 
a população conhecia a doença por outros significados mas pouco fazia para a prevenir. 
Schistosoma haematobium é a forma infetante dominante em Angola e as sucessivas 
a) S. haematobium
 
   0 
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reinfeções que ocorrem nos indivíduos, levam a complicações no trato urinário. Assim, 
Lopes (1983) num estudo epidemiológico realizado na área do Bom Jesus (Bengo, 
Angola) encontrou 77,7% de infeção por S. haematobium e uma evidência citológica de 
metaplasia epidermoide associada à schistosomose em 19% dos casos. Leitão (1989), em 
Luanda, atribui a causa de morte por patologia urológica associada a lesões 
schistosomicas, em 30% dos indivíduos que apresentavam 90% de complicações entre as 
quais hidronefrose e carcinoma epidermoide da bexiga. Resultados de estudos realizados 
em Angola (Diaz Hernandez et al., 1984), não diferem dos encontrados por Figueiredo, 
(2008) em Angola, onde se identificou S. haematobium em 71,7% dos doentes das 
províncias de Luanda, Bengo e Kwanza Sul e a sua associação a complicações no trato 
urinário observadas em 29 (100%) deste grupo de indivíduos que efetuaram exames 
ecográficos e cistoscópicos, no hospital Américo Boavida em Luanda.  
 
1.3.2 Caracterização geográfica de Angola 
O território Angolano tem 618 comunas, 173 municípios e 18 províncias 
nomeadamente: Bengo, Benguela, Bié, Cabinda, Kunene, Huambo, Huíla, Kwanza 
Norte, Kwanza Sul, Kwando Kubango, Lunda Norte, Lunda Sul, Malange, Moxico, 
Namibe, Uíge Zaire e Luanda (Mapa) (Anexos 1). A população, em 2012, era estimada 
em 18.576.570 mil habitantes (MINSA, 2012). Quanto à rede hidrográfica, verifica-se 
que devido à configuração geográfica, existem cinco grandes bacias, o Rio Kwanza (que 
merece uma referência especial, pela sua extensão e afluentes atingirem as três províncias 
estudadas), Rio Kunene, fazendo fronteira a Sul com a Namíbia (em parte do seu curso), 
Rio Kubango, Rio Queve ou Cuvo, no Kwanza Sul, Rio Bengo (“Zenza”, nome dado pelo 
povo da região), afluente do Rio Kwanza. Existem duas estações climáticas: a estação 
tropical seca ou cacimbo, menos quente e que vai de Maio a Setembro e a estação tropical 
húmida das chuvas, mais quente, que vai de Setembro a Abril, com as temperaturas 
variando de 18 a 37 graus ºC (pt.wikipedia.org, 2014).  
 
1.3.3 Condições socioeconómicas do país 
Angola tem feito progressos significativos na melhoria da qualidade de vida da 
população, depois de 27 anos de guerra civil. Foram desenvolvidos esforços para alcançar 
os objetivos de desenvolvimento impostos pelo governo, tendo sido feito progressos na 
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saúde, recursos humanos e sistemas de informação. Na sua maioria a população tem baixo 
nível de escolaridade e socioeconómico. Quanto às formas de contato com os cursos de 
água doce (rios), a maioria dos indivíduos referem antecedentes e práticas das atividades 
nos rios e uso da água nos tanques devido a ausência de rede de canalização. Apesar das 
autoridades regionais terem implementado a construção de fontanários e tanques de 
tratamento de água, verifica-se um certo desinteresse e abandono por parte da população 
quanto ao seu uso, preferindo recorrer aos cursos de água naturais. 
 
1.4 Género Schistosoma spp -Sistemática e Taxonomia 
Schistosoma é um endoparasita obrigatório, que apresenta um ciclo de vida 
complexo, com morfologia e hospedeiros diferentes em cada fase do ciclo. Faz parte de 
um grupo zoológico de espécies inteiramente adaptadas ao parasitismo. São trematódes 
digenéticos, sendo os hospedeiros definitivos os humanos e os moluscos hospedeiros 
intermediários. No caso de S. haematobium os moluscos hospedeiro intermediários são 
Bulinus spp, os quais têm como habitats coleções de água doce. Apresenta a seguinte 
posição sistemática (Rey, 2001): 
Reino: ANIMALIA; 
          Filo: PLATHYHELMINTHES; 
               Superclasse: EUPLATHYHELMINTHES; 
                                    Classe: TREMATODA; 
                                         Subclasse: DIGENEA; 
                                                       Ordem: STRIGEIFORMES; 
                                                            Família: Schistosomatidae; 
                                                                 Subfamília: Schistosomatinae; 
                                                                      Género: Schistosoma; 
                                                                           Espécie Schistosoma haematobium 
1.4.1 Morfologia geral e biologia  
Como já referido, as espécies de Schistosoma necessitam de dois hospedeiros, um 
definitivo (homem e/ou mamíferos) e outro, intermediário, moluscos de água doce. Os 
vermes adultos localizam-se no hospedeiro definitivo, são dióicos e apresentam um 
acentuado dimorfismo sexual. Os machos, de corpo esbranquiçado, mais curto e robusto 
do que o das fêmeas, mede entre 10 a 20 mm de comprimento e 0,3 a 1 mm de largura e 
Introdução 
   10 
 
tem 4 ou 5 testículos (S. haematobium) junto da ventosa ventral. Têm o corpo cilíndrico 
no terço anterior, que se encontra enrolado longitudinalmente na parte média delimitando 
o canal ginecóforo, dentro do qual se aloja a fêmea (Rey, 2001). 
As fêmeas têm o corpo alongado e filiforme com dimensões compreendidas entre 
10 a 30 mm de comprimento e cerca de 0,2 mm de largura e apresentam ovário oblongo, 
ligeiramente lobado e único situado no terço médio do corpo. Quando se reúnem com os 
machos acasalam nos capilares hepáticos pré-sinusoidais dos humanos (Grove, 1990; 
Rey, 2001). 
Os ovos são redondos ou elípticos e têm uma espícula terminal no caso de S. 
haematobium e lateral em S. mansoni. A espícula permite a penetração na parede dos 
vasos sanguíneos para virem a ser libertados na urina ou fezes, respetivamente. Os 
miracidios existentes no interior dos ovos eclodem após contato com a água e vão penetrar 
nos tecidos dos moluscos seus hospedeiros intermediários para prosseguir o ciclo de vida. 
Assim, existem várias espécies de moluscos (Tabela 2) inter-relacionados com as 
diferentes espécies de parasitas (Grove, 1990). 
 
Tabela 2: Espécies de Schistosoma e seus hospedeiros intermediários. 
Espécies Schistosoma Moluscos 
S. mansoni Biomphalaria spp. 
S. haematobium Bulinus spp. 
S. intercalatum Bulinus spp. 
S. japonicum Oncomelania spp. 
S. mekongi Neotricula spp. 
 
1.4.2 Ciclo de vida  
No ciclo de vida (Figura 3) de S. haematobium os ovos são eliminados pela urina
, em contato com a água doce deles eclodem os miracidios que, por sua vez, 
procuram os moluscos Bulinus spp para penetrar nos seus tecidos e dar origem a 
sucessivas gerações de esporocistos primários, que se desenvolvem em 5 a 6 semanas; 
estes transformam-se em esporocistos secundários (filhos)e diferenciam-se em 
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cercárias que ao penetrar na peleperdem a cauda e nela penetram ativamente 
iniciando a fase larvar que é infeciosa, o schistosomulo  . Este percorre a corrente 
sanguínea até ao pulmão entre o 5º e 8º dia , passa pelo coração e atinge a veia porta no 
fígado cerca de 14 dias após a infeção, onde atingem o estado adulto . Após o 
acasalamento , os vermes migram contra a corrente sanguínea para o local onde as 
fêmeas vão fazer as posturas (mucosa vesical ), depositando um número estimado de 
300 a 400 ovos, pelo 65º dia. Os ovos começam a ser eliminados na urina cerca dos 70 
dias pós a penetração das cercárias (Rey 2001;Grove, 1990).  
 
 
Figura 3: Ciclo de vida de Schistosoma spp. 
(Autorizada adaptação de CDC-DPDx) 
 
1.5 Interação hospedeiro parasita 
O parasita S. haematobium provoca no organismo humano uma resposta 
imunológica do tipo celular e humoral. Estudos imunológicos demonstraram que 
indivíduos infetados, adquirem um grau de proteção (imunidade concomitante) que 
promove um certo grau de destruição dos parasitas nas reinfeções, principalmente durante 
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resposta imunológica leva à destruição dos parasitas na presença de anticorpos letais, 
citotoxicidade de eosinófilos, neutrófilos dependentes de anticorpos e a citotoxicidade 
celular dependente de complemento e ativação de macrófagos (El-Din et al., 1983). A 
existência de recetores para IgG e IgE promovem a destruição dos schistosómulos (Rey, 
2001). 
 Estudos sobre níveis de histamina, imunoglobulina E (IgE) e contagem de 
eosinófilos em relação às manifestações clinicas da schistosomose concluíram que os 
níveis de histamina no soro estavam significativamente aumentados nos doentes crónicos 
e agudos. Estes resultados apoiam o argumento de que a histamina e outros componentes 
do sistema imune podem desempenhar um papel importante na fisiopatologia de 
diferentes fases da schistosomose (El-Din et al., 1983). Tem sido observado que o perfil 
de citocinas produzidas está associado à suscetibilidade ou à resistência do indivíduo à 
infeção schistosómica e à formação de granulomas (Phillips et al., 1980). A aderência dos 
macrófagos aos ovos após a postura, forma massas sinciciais multinucleadas, 
promovendo lentamente a digestão de restos do parasita (Belo, 1999).  
Estudos histológicos, identificaram infiltrados granulomatosos em indivíduos 
infetados cronicamente pelo parasita, com presença de monócitos, eosinófilos, 
fibroblastos, mastócitos, plaquetas e células plasmáticas que são bastantes ativas na 
fagocitose para o género Schistosoma. O achado histopatológico é uma formação de 
granulomas periovulares, reação provocada pela presença dos ovos de S. haematobium 
(Jourdan et al., 2013). Vários estudos indicam que o granuloma funciona como corpo 
estranho devido à resposta imune contra as substâncias segregadas pelas glândulas 
cefálicas do miracidio que é constituída por células mononucleares (Kassis et al., 1978; 
Booth et al., 2004). 
Em modelos animais, foram observados macrófagos à volta dos ovos, infiltrados 
de células gigantes multinucleadas e os eosinófilos elevados nas fases exsudativa inicial 
e nas reações periovulares. Após a morte do miracídio, a camada mais interna de fibras 
retrai-se e a camada paracentral devido à pressão dos tecidos é pressionada para dentro e, 
normalmente, a inflamação persiste quando o macrófago é pigmentado, mas quando se 
forma a matriz extracelular estroma/parênquima o granuloma pode desaparecer (Phillips 
et al., 1980; Conceição e Silva 2005). 
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1.5.1 Quadro clínico da schistosomose  
Após a penetração do parasita pela pele, o período de incubação varia de 1 a 4 
meses sendo frequente a presença de irritação com prurido, descrita sobretudo em áreas 
endémicas de África, como dermatite cercarianas no local de entrada do parasita (Obasi 
et al., 1986; Brant et al., 2010; Gohardehi et al., 2013; Vargas et al., 2013). A doença 
evolui em duas fases, aguda e crónica: a fase aguda pode caraterizar-se por quadro febril 
devido a síndrome toxémica (febre de Katayama) (Stuiver et al.,1984), mal-estar, 
cefaleias, dores mio-articulares, sendo este quadro mais comum em visitantes de zonas 
endémicas e pouco observado em moradores (Bou et al., 2001; Bottieau et al., 2006). A 
presença de eosinofilia com valores entre 30 a 50% (Bierman et al., 2005), sintomas 
urinários associados a hematúria terminal, disúria, hipogastralgia, polaquiúria, são sinais 
e sintomas frequentes em indivíduos (Danso-Appiah et al., 2010).  
Na fase crónica o indivíduo apresenta, geralmente, hematúria terminal ou total, 
lombalgia, cistite crónica com complicações renais nomeadamente uretero-hidronfrose 
com evolução para insuficiência renal (Smith, 1994; Alvarez Maestro et al., 2010). Nesta 
fase existem dois estádios, o primário (ativo), que é mais frequente em crianças e 
adolescentes e no qual ocorre o despreendimento dos ovos da parede vesical para a urina, 
podendo ocorrer com presença de hematúria terminal ou total e, nos casos mais 
avançados, associar-se a alterações renais com proteinúria (Kassim, 1989; Campbell et 
al., 2014). No estádio secundário, os ovos acumulam-se na submucosa, sobretudo em 
adultos, sendo a excreção dos ovos na urina escassa ou ausente, porque os ovos fixam-se 
nos tecidos, com deposição de calcário no interior o que causa calcificação dos tecidos, 
provocando lesões extensas a outros órgãos (Rey, 2001).  
 
1.5.2 Schistosomose urinária  
A pesquisa bibliográfica mostra que S. haematobium pode ter outras localizações 
para além do aparelho urinário onde causam lesões (Buxey e Satasivam, 2012), 
nomeadamente órgãos pélvicos masculino e feminino, devido à sua irrigação sanguínea 
(Chatelain, 1977). Inicialmente as alterações são na pele, onde causam dermatites 
cercarianas, antes de atingirem a bexiga (Kolarova et al., 2013). Contudo há referências 
de alterações patológicas na mucosa vesical após contato com os ovos de S. haematobium, 
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com desenvolvimento de cistites agudas que com o passar do tempo, se tornam crónicas 
(De Barros, 1953; Ruiz Perez et al., 1990; Fiel et al., 1999). 
Na bexiga, os ovos uma vez depositados na mucosa vesical, provocam lesões 
locais com hiperémia e originam reações granulomatosas que evoluem para fibrose, 
resultando em cistites crónicas. Inicialmente, formam-se na mucosa nódulos subepiteliais 
amarelados que se concentram a nível do trígono vesical, conduzindo a hiperplasia, 
fibrose e hipertrofia muscular que evolui para lesões polipoides, na bexiga vão observar 
–se  manchas arenosas, tubérculos e ulcerações sendo estas últimas em fase avançada 
desprendem-se devido a necrose das placas infiltradas pelos ovos (Abdel-Hadi e Talaat, 
2000; Conceição e Silva., 2005; Bamgbola, 2014). O parasita pode habitar no organismo 
humano num período de 20 a 30 anos, embora a sobrevivência média varie de 5 a 10 anos 
(Warren et al., 1973) o que faz com que vá efetuando posturas ciclicamente, sendo alguns 
ovos eliminados na urina enquanto outros ficam aderentes às paredes da bexiga.  
A deposição e a calcificação dos ovos na mucosa vesical pode provocar 
instabilidade da motilidade do detrusor e causar gotejamento persistente podendo haver 
ocasionalmente formação de fístulas perineais, sobretudo na ausência de tratamento 
precoce. Chatelain (1977) descreve estudos feitos por Cheever em (1975) em que 
observou na mucosa vesical lesões em fragmentos histológicos com 504.000 a 1.031 000 
ovos por grama de tecido. A concentração de 260 000 a 710 000 ovos por cm² de área 
vesical vai corresponder à calcificação, que pode ter tradução radiológica nas bexigas 
retráteis designadas por “bexigas de porcelana” (Walker et al., 1997; Patel et al ., 2012). 
A formação dos cálculos urinários ocorre em consequência das alterações superficiais da 
mucosa vesical pelos processos inflamatórios de estase primários ou secundários, sendo 
geralmente de oxalato de cálcio e ácido úrico (Chatelain, 1977), também podem surgir 
outras complicações como fístulas, divertículos e metaplasia da mucosa vesical (Rey, 
2001). 
Devido à irrigação comum do terço inferior do ureter e à proximidade anatómica 
com a bexiga, pode haver comprometimento dos ureteres com estenose e evolução para 
obstrução com dilatação da árvore ureteropiélica (Neal et al., 2004), atingindo o rim em 
casos raros que à posterior desenvolvem pielonefrites (Dufour, 1974; Castineiras et al., 
1987). A estenose dos ureteres e meatos ureterais com calcificação leva a alteração da 
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motilidade ureterovesical com refluxo vesicoureteral (Dufour 1974; Eisenkraft et al., 
1983; Buxey e Satasivam, 2012).  
Como consequência da calcificação vesical (trigno) evolui para estenose ureteral 
(completa ou incompleta), estase renal e como complicação obstrutiva a uretero-
hidronefrose (dilatação dos ureteres e pielocalicial) e alongamento do ureter, em vários 
graus que normalmente é bilateral, podendo levar a insuficiência renal e atingimento de 
outros órgãos (Patil e Elem, 1988; Poggensee et al., 1999; Friedman et al., 2007; 
Leutscher et al., 2009; Badmus et al., 2012; Jourdan et al., 2013). 
 
1.5.3 Tumor vesical e S. haematobium  
Nos países Africanos, os tumores da bexiga não só são frequentes os tumores de 
células escamosas (ou epidermoides), associados a S. haematobium como apresentam alta 
incidência, embora sobre isto exista alguma controvérsia entre os autores. Assim, a 
análise retrospetiva realizada em vários países de Africa, sugere a existência de uma 
relação entre a infeção por S. haematobium e o desenvolvimento de carcinoma da bexiga 
(Diaz Hernandez et al., 1984; Thomas et al., 1990; WHO,1994; Salem e Mahfouz, 2012; 
Rambau et al., 2013) entre outros. Porém, num estudo em que foram usados modelos in 
vitro para demonstrar as alterações fenotípicas associadas à carcinogénese, em células 
expostas ao antigénio de S. haematobium, mostrou aumento da proliferação celular, 
diminuição da apoptose, incluindo regulação anti-apoptótica da molécula, com uma 
diminuição de regulação da proteína supressora de tumor e aumento da migração celular 
e invasão (Andrade e Santana, 2010; Botelho et al., 2010).  
Por outro lado, vários autores (Coelho et al., 1979; Al Adnani e Saleh, 1983; 
Rambau et al., 2013) referem que as lesões granulomatosas evoluem com frequência para 
metaplasias, principalmente carcinoma do tipo escamoso. Apesar das evidências 
demonstradas sobre a interação parasita/carcinoma de tipo células escamosas, no cancro 
da bexiga, outros fatores como as fentilaminas, tabaco, o uso de tinturas de anilina na 
indústria têxtil e da borracha, têm sido sugeridos (entre outros) como potenciais causas 
da patologia. No entanto, vários estudos realizados usando extratos de S. haematobium 
têm demonstrado a sua capacidade de induzir alteração fenotípica no urotélio dos tecidos 
com proliferação, apoptose, migração, invasão e evolução para tumor (Abdulamir et al., 
2009; Botelho et al., 2011). 
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Como tem sido referido pelos diversos autores, este tipo de cancro, nos países 
endémicos, é atribuído sobretudo à infeção pelo parasita. Por exemplo, no Zimbabwé, foi 
realizado um estudo retrospetivo o qual concluiu que a alta prevalência de carcinomas de 
células escamosas (69%), estava associada à infeção por S. haematobium. Esses 
resultados apoiam uma relação causal entre a infeção por S. haematobium e carcinoma de 
células escamosas da bexiga (Thomas et al., 1990). A alta frequência de infeções do 
parasita na bexiga e a existência de neoplasia vesical do tipo escamoso pode justificar 
aquela relação (Alvarez Maestro et al., 2010; Botelho et al., 2010; Aly et al., 2012). Por 
outro lado, a perda de peso, hematúria e necrotúria têm sido os sinais e sintomas atribuídos 
a esse tipo de tumor (Warren et al., 2002).  
 
1.5.4 Lesões ectópicas  
As lesões pélvicas (genitais) causadas por S. haematobium no sexo feminino têm 
sido descritas por vários autores, sendo as mais comuns as cervicites com 
microgranulomas e ovos de S. haematobium no colo uterino e as vaginites (Jourdan et al., 
2011b; Kjetland et al., 2012; Jourdan et al.,2013; Figueiredo et al., 2013). Nas lesões 
observadas por exame ginecológico (colposcopia) observam-se erosões, ulcerações, 
hipertrofia (Wacker et al., 2013), apresentando estes doentes, frequentemente, queixas 
como leucorreia, dispareunia e hipogastralgia (Kjetland et al., 2005). A infertilidade 
feminina tem sido um achado nos estudos epidemiológicos devido às localizações 
urogenitais (Leutscher et al., 1997; Nayama, et al., 2007).  
A schistosomose também facilita a infeção pelo Vírus da Imunodeficiência 
Humana (HIV) devido à fragilidade da mucosa infetada com os ovos do parasita em 
contato com o vírus durante o contato sexual (Leutscher et al., 2008, 2009), assim como 
é possível ter S. haematobium genital sem envolvimento urinário devido ao padrão e fluxo 
dos vasos sanguíneos individuais (Gelfland et al., 1970; Kjetland et al., 2005). 
No sexo masculino, as formas ectópicas frequentemente descritas são as 
prostatites, hiperplasia benigna da próstata (HBP), vesiculites as quais estão muitas das 
vezes associadas a queixas de hemospermia, lombalgia (Patil e Elem, 1988; Leutscher et 
al., 2009; Khalaf et al., 2012) e, em casos raros, atingem o testículo que leva a 
infertilidade masculina (Fourcade et al., 1977; Badmus et al., 2012). 
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Epelboin et al., (2010) observaram em necropsias, miocardiopatias com presença 
de ovos no miocárdio, enquanto outros autores Armstrong et al., (2013) identificaram 
no pulmão e na superfície da pele Bettencourt et al., (1979) com granulomas. Outros 
estudos demonstram que os ovos podem ser levados pela corrente sanguínea até ao 
cérebro (Cabral e Pittella, 1989; Imai et al., 2011) e à medula (Kim et al., 2010) 
originando granulomas e tumores com síndromes compressivos causando mielites.   
De acordo com Ferreira et al., (2003), as infeções por espécies diferentes podem 
resultar numa possível hibridação entre espécies, uma vez que os machos são 
responsáveis por conduzir as fêmeas ao local de oviposição (Meurs et al., 2012). No 
entanto, o quadro clínico por S. haematobium no trato intestinal, segundo a literatura, 
pode caraterizar-se por manifestações clínicas semelhante às de S. mansoni (Rey 2001) 
devido à passagem dos ovos na parede intestinal, produzindo reações granulomatosas, 
fibrose e ulcerações, levando à ocorrência de sangue nas fezes, diarreia e outras 
manifestações. Em alguns casos podem também agravar e potenciar os efeitos da 
doença, uma vez que vão apresentar as duas manifestações clínicas das duas formas 
(intestinal e vesical) (Casella et al., 2009). 
Há ainda referências a quadros agudos e oclusivos como apendicite aguda que 
foram um achado nos resultados da anatomia patológica em zonas endémicas onde o 
parasita prevalece (Elazary et al., 2005; Ahmed et al., 2014). As formas intestinais por 
S. haematobium são raras, mas quando atingem o intestino com a formação de 
granulomas, o organismo reage com processo inflamatório que pode evoluir para quadro 
agudo como apendicite aguda bilharziosa (Garcia-Oria et al., 1999; Elazary et al., 2005; 
Badmos et al., 2006) e outras formas agudas (Ladu, 2014; Ahmed et al.,2014). 
Num estudo em que foram realizados exames de gastroscopia em dois grupos de 
doentes, com e sem schistosomose, ambos com queixas gástricas, foi verificado que a 
incidência e a extensão das lesões da mucosa gástrica eram mais complicadas em 
doentes com schistosomose do que nos doentes que não tinham esta infeção (Xiong et 
al., 2011).  
De acordo com Kjetland et al., (2012) a invasão parasitária de S. haematobium 
pode ter envolvimento genital, urinário e intestinal, simultaneamente. 
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1.5.5 Outros agentes patogénicos e S. haematobium. 
A infeção microbiana no trato urinário não é específica em relação à infeção por S. 
haematobium porque envolve microrganismos diferentes tais como as bactérias gram 
negativo e gram positivo, incluindo Proteus sp, Klebsiella sp, Escherichia coli, e 
Staphylococcus aureus, entre outras (Rushton e Majd, 1995).  
Estudos realizados numa escola em Ibadan na Nigéria, sobre a prevalência da 
schistosomose urinária e agentes microrganismos do trato urinário concluíram que 57,5% 
dos alunos apresentavam ovos de S. haematobium e também tinham piúria. Este achado 
é sugestivo de lesão inflamatória da bexiga causada por S. haematobium devido à 
deposição dos ovos no tecido que dá origem à inflamação e formação de granulomas, 
levando a infeção do trato urinário. Porém, há autores que atribuíam a piúria à infeção 
bacteriana (Adeyeba e Ojeaga, 2002). A schistosomose e a infeção por geohelmintas estão 
associadas à morbilidade e à mortalidade materna e infantil na África Subsariana. Além 
disso, existem evidências de carências de ferro que levam a anemia e desnutrição, o que 
reforça a implementação de intervenções integradas para o controlo dessas doenças e 
respetiva morbilidade (Traore et al., 1998; Sousa-Figueiredo et al., 2012; Okoli et al., 
2006).  
Estudos epidemiológicos têm mostrado que a schistosomose genital aumenta o 
risco de infeção por HIV em África, nomeadamente os de Ndeffo Mbah et al., (2013b), 
em que foi analisada a correlação entre a prevalência de S. haematobium e HIV em 43 
países da África Subsariana, tendo-se encontrado uma prevalência média de S. 
haematobium de 22,4% e de 6,21% para o HIV. Na opinião de outros autores, o relativo 
aumento na prevalência de HIV em indivíduos com S. haematobium não estava associada 
a outras infeções de schistosomose por S. mansoni, hepatite C, malária e sífilis. Entretanto 
para Feldmeier et al., (1995), Jourdan et al., (2011a), Ndeffo Mbah et al., (2013a), o 
controlo de S. haematobium poderá contribuir de forma eficaz para reduzir a transmissão 
do HIV na região Subsariana. 
Schistosoma haematobium é a causa principal das lesões schistosómicas na bexiga. 
Os casos de lesões vesicais por S. mansoni estão geralmente associados a infeções mistas 
(Chatelain 1977) ou individuais (Kjetland et al., 2005). Os ovos de S. mansoni com 
formação granulomatosa são muitas vezes achados histológicos de biópsia da glândula 
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prostática (Lambertucci et al., 2006; Ehsani e Osunkoya, 2013), do cérebro (Imai et al., 
2011) e da coluna vertebral (Lambertucci et al., 2009). 
 
1.6 Diagnóstico  
As queixas dos doentes como a disúria, hematúria, a lombalgia e outros sinais e 
sintomas referidos em indivíduos de zonas endémicas ou delas provenientes permitem 
chegar a um diagnóstico que vai facilitar a investigação através de meios de diagnóstico.  
Estes podem ser diretos, que permitem observar o agente etiológico e são usados 
em estudos epidemiológicos, designadamente método de filtração (OMS,1991; Mazigo 
et al., 2012) e métodos indiretos (Pillay et al., 2014). O método de filtração, permite 
classificar as infeções: leves, em doentes que eliminam diariamente 1 a 10 ovos/10ml de 
urina; moderadas, nos que eliminam de 1 a 49 ovos/10ml e intensas, quando há 
eliminação de mais de 50 ovos/10ml de urina. Além dos métodos de filtração de urina 
para observação de ovos de S. haematobium, também são usadas as fitas reativas para 
observação de microhematúria e albuminúria, o que tem sido aplicado em diversos 
estudos epidemiológicos, sendo considerados indicadores específicos da infeção 
sobretudo em crianças (WHO 1998; Sousa-Figueiredo et al., 2012). O exame de 
espermograma não é frequente para a deteção de ovos, mas em caso de suspeita e 
hemospermia também pode revelar presença de ovos de S. haematobium (Chatelain 1977; 
Leutscher et al., 2008). 
Nos exames indiretos (serologia) são aplicados diversos métodos, nomeadamente 
o teste Enzyme- Linked Immuno Sorbent Assay (ELISA), a Imunoflorêscencia (IF) e 
Cercarien Hullen Reaktion (CHR), métodos bastantes específicos no diagnóstico desta 
parasitose (Rey, 2001). A deteção de anticorpos pode ser útil tanto na gestão clínica como 
em levantamentos epidemiológicos. Efetivamente a deteção de anticorpos pode ser útil 
para indicar infeção schistosómica em doentes que tenham viajado para áreas endémicas 
da schistosomose e em quem não são encontrados ovos nas amostras de fezes ou de urina. 
Mais recentemente, têm vindo a ser aplicadas também técnicas de biologia 
molecular (por exemplo, as de PCR - Polymerase Chain Reaction), sobretudo em áreas 
de baixa endemicidade e/ou na sequência de programas de controlo pós-terapêutico, 
devido à menor sensibilidade dos métodos diretos perante baixa carga parasitária (Shiff 
et al., 2000; Gomes et al., 2010; Pillay et al ., 2014). 
Introdução 
   20 
 
A avaliação da extensão e gravidade das lesões requerem outros meios 
complementares. O exame ecográfico revela lesões da parede vesical com 
hiperecogenicidade, espessamento e irregularidade, presença de pseudopólipos e, a nível 
renal, pode observar-se dilatação pielocalicial e ureteral secundária a lesões vesicais 
causadas por S. haematobium (Hatz  et al., 1992; Richter et al., 1996; Abdel-Wahab et 
al., 2000; Keita et al ., 2001; van Der Werf et al., 2004; Keita et al., 2005). A cistoscopia 
permite observar lesões do tipo inflamatório com hiperémia e presença de granulomas, 
ulcerações, pólipos e tumorações na submucosa da parede vesical, as quais constituem as 
principais alterações cistoscópicas (Diaz Hernandez, 1984; Silva et al., 2006), enquanto 
a biópsia permite fazer o diagnóstico histológico das lesões (Thomas et al., 1990; Voieta 
et al., 2010). 
Os exames de radiografia simples e com contraste do trato urinário, são um meio 
de diagnóstico importante na avaliação de sequelas e complicações, pode revelar 
calcificação linear da bexiga e ureteres e mostrar eventual uretero-hidronefrose (Buxey e 
Satasivam, 2012). Na opinião dos autores, a apresentação clássica de uma bexiga 
calcificada assemelha-se a uma cabeça fetal na pélvis, sendo o sinal patognomónico de 
schistosomose urinária crónica “bexiga de porcelana” (Patel et al., 2012). 
A colposcopia permite identificar no exame direto o parasita e lesões quando se 
realiza a citologia com esfregaço, do colo uterino. A biópsia cutânea do reto pode facilitar 
a observação dos fragmentos ao diluí-los com água e examiná-los microscopicamente 
com uma preparação de compressão (Silva et al., 2008).  
Com aparecimento de tumores em estádios avançados e de difícil conduta de 
tratamento, os métodos com biomarcadores moleculares permitem diagnosticar 
precocemente as doenças tumorais, promovendo uma conduta terapêutica precoce e 
consequente melhor prognóstico e qualidade de vida do doente. Estes métodos são 
constituídos por macromoléculas presentes no tumor, no sangue, ou em outro fluido 
biológico do organismo que, em presença de alterações nas suas concentrações estão 
associadas com a génese e o crescimento de células neoplásicas (Almeida et al., 2007; 
Konety et al., 2000). 
Os exames citológicos da urina são um critério seguro para o diagnóstico precoce 
de tumor vesical (Ruiz Perez et al., 1990; Silva et al., 2006, 2008) e os ecográficos são 
de elevada importância na identificação e caracterização das lesões do foro urológico 
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(Cesmeli et al., 1997; Littmann e Seitz, 1998; WHO, 2002 a; Shiff et al., 2006; Strahan 
et al., 2013). 
 
1.7 Tratamento 
Segundo a WHO (2014) a quimioterapia promove a interrupção da deposição dos 
ovos e a eliminação do agente patogénico fazendo com que haja regressão dos danos nas 
primeiras fases. O Praziquantel (PZQ) continua a ser o fármaco de escolha, com eficácia 
em dose única e contra todas as espécies de Schistosoma, com uma taxa de cura inicial 
de 75% a 100% e uma redução da carga parasitária em 95% (WHO, 2014). Os efeitos 
colaterais do fármaco são suportáveis apesar de poderem causar transtornos 
gastrointestinais (vómitos, anorexia, diarreia, epigastralgia e dor abdominal).  
Praziquantel (Biltricide®) é uma pirazino-isoquinolina com comprimidos em 
diferentes apresentações (150 mg, 500mg e 600mg) e é utilizado, na dose de 40 mg/kg 
tanto em tratamento individual, como em estudos epidemiológicos (Pehrson et al.,1983; 
WHO,1990; Abo-Madyan et al., 2004; Abdulrab et al., 2013). O fármaco vai provocar 
rotura do tegumento do verme, achatamento dos espinhos e o desaparecimento nalgumas 
regiões do parasita assim como rutura e vacuolização ou outras alterações nomeadamente, 
maturação precoce dos vermes e deformação aos que sobrevivem ao tratamento 
(Conceição e Silva, 2005). Para o tratamento das formas raras, com formação de 
granulomas e atingimento do sistema nervoso (cérebro e medula), havendo o diagnóstico 
confirmado da presença do parasita, está indicado o aumento da dose para 60 mg/kg, com 
associação de Prednisolona (1,5 mg/kg/dia) até 3 doses diárias durante 21 dias (Conceição 
e Silva, 2005).Outros fármacos como Metrifonato, Niridazol e Oxaminiquina têm 
limitações específicas e níveis de eficácia inferiores ao PZQ, motivo pelo qual não são 
usados desde 1998 nalgumas regiões de África.  
Em Angola como em diversas áreas endémicas tem sido usado o tratamento 
combinado com Praziquantel 40 mg/kg, Mebendazol 100 mg ou Albendazol 400 mg, para 
as coinfecção com helmintas intestinais (MINSA, 2005). Num estudo piloto realizado em 
Zanzibar, em áreas co endémicas de schistosomose, filariose linfática, helmintas 
intestinais e oncocercose, com a finalidade de diminuir as parasitoses na população, foi 
feita a administração tripla com Ivermectina (200 μg/kg), Albendazol (400 mg) ou 
Mebendazol e Praziquantel (40 mg/kg) (Mohammed et al., 2008).  
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Os derivados de Artemisinina são igualmente ativos contra todas as espécies de 
Schistosoma que infetam os humanos, apresentando uma atividade complementar à do 
Praziquantel (Di Marco et al., 2001). No entanto, a sua utilização na schistosomose é 
questionável devido a uso específico da Artemisinina no tratamento da malária. 
O tratamento cirúrgico é indicado nas complicações em caso, de estenose do 
meato ureteral realiza-se a meatotomia e colocação de cateter duplo J, na estenose do 
ureter realiza-se a ureteroplastia e ureteroneocistostomia citada em estudos (Weinberg, 
1970). Nos casos de tumores usam-se procedimentos endoscópicos endovesicais para 
ressecção de pólipos, tumores sem atingimento muscular (Stenzi et al., 2011) e em 
estádios mais avançados, o tratamento é, como em qualquer tumor, a cistectomia parcial 
ou total com ureteroileostomia (Weinberg, 1970), a radioterapia e a quimioterapia ou 
combinado (cirúrgico, quimioterapia e ou radioterapia). 
Normalmente as formas ectópicas são um achado após a conduta de tratamento 
cirúrgico de urgência ou eletiva e a biópsia cujo resultado histológico identifica ovos do 
parasita e para o qual é indicada a instituição do fármaco antiparasitário para eliminação 
dos vermes.  
 
1.8 Medidas de prevenção e de controlo 
Várias estratégias foram implementadas, em alguns países Africanos, para o 
controlo da morbilidade da schistosomose no contexto de saúde pública (Chitsulo et al., 
2000; Engels et al., 2002), sendo feitos tratamentos em massa com administração de PZQ 
(40 mg/ kg), embora haja opiniões contraditórias sobre este procedimento, tendo em conta 
o eventual aparecimento de resistência ao fármaco (Rey, 2001).  
A vigilância epidemiológica com uso de técnicas para análises de urina, vai 
permitir manter o controlo da morbilidade e o tratamento de casos infetados ou 
reinfectados. Esta vigilância está implementada na maior parte dos países endémicos de 
África, com o objetivo de suspender a transmissão do parasita (WHO, 2002 a; Bergquist 
et al., 2002; Yajima et al., 2012). 
Estima-se que cerca de 728 milhões de pessoas tenham beneficiado de quimioterapia 
preventiva em 2011 (http://www.who.int/wer/2013) e 249 milhões em 2012 (WHO, 
2014).  
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Contudo, cerca de 93% das pessoas em 52 países de África necessitam de 
quimioprevenção, para a redução e prevenção da morbilidade em, áreas de baixo e 
elevado risco de infeção (WHO, 2014).  
A capacitação de técnicos de diagnóstico e de tratamento, a melhoria da 
supervisão, o fornecimento de água potável e saneamento básico às populações, bem 
como a construção de locais onde a população possa efetuar as suas atividades domésticas 
(lavar roupa, louça, etc) mantendo os seus usos e costumes, são igualmente medidas 
estratégicas importantes.  
As medidas de educação para a saúde, recomendadas pela Organização Mundial 
da Saúde e implementados nos países endémicos, têm contribuído para o melhor 
conhecimento da doença e o seu controlo (WHO, 2012; Musuva et al., 2014; Campbell 
et al., 2014).  
O controlo malacológico deve ser feito através da destruição de habitats de 
moluscos, drenagens, remoção da vegetação e desobstrução de canais ou aumento da 
velocidade dos cursos de água, podendo igualmente recorrer-se aos moluscicidas, de 
preferência orgânicos e facilmente degradáveis, evitando os impactes sobre a flora e fauna 
aquáticas provocadas pelos de síntese química.  
Quanto a vacinas, os ensaios desenvolvidos até ao presente têm sido um fracasso, 
uma vez que, os estudos experimentais nos modelos animais não têm induzido a proteção 
necessária, apesar do avanço no conhecimento da biologia e imunologia. Para alguns 
autores a quimioterapia convencional com Praziquantel e investimento em novos 
schistosomicidas serão os processos mais acessíveis para controlar a doença (Hagan e 
Sharaf, 2003) enquanto para outros (Siddiqui et al., 2011; El Ridi et al., 2014) a 
imunização constituiria uma forma protetora e especialmente eficaz ao conferir 
imunidade a longo prazo contra a infeção, através das respostas imunológicas induzidas 
levando à diminuição das cargas parasitárias e da produção de ovos, contribuindo para a 
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1.9 Objetivos  
A schistosomose causada por S. haematobium tem fortes repercussões negativas quer 
a nível da saúde individual e pública, quer a nível socioeconómico e da qualidade de vida 
das populações. Considerando que esta parasitose é endémica em Angola e um dos 
principais motivos de consulta no Serviço de Urologia do Hospital Américo Boavida, em 
Luanda o seu estudo bem como seu controlo tornam-se imperiosos no país.  
Nesse contexto, o presente projeto de tese, que pretende contribuir para o estudo daquela 
parasitose em Angola, tem por objetivos: 
 
Objetivo geral 
Identificar as lesões clinico-patológicas causadas por Schistosoma haematobium. 
 
Objetivos específicos  
1- Avaliar a prevalência, os fatores de risco e comportamentais, associados à infeção por 
S. haematobium nos doentes observados na consulta externa de Urologia do Hospital 
Américo Boavida, de Luanda. 
2- Identificar as complicações causadas pelos ovos de S. haematobium no trato urinário. 
3- Avaliar a sensibilidade do biomarcador tumoral na urina dos doentes.  
4-Analisar a existência de eventual diversidade genética de S. haematobium entre as 
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2. Material e Métodos  
2.1 Procedimentos éticos 
Este projeto foi aprovado pelo comité de Ética da Faculdade de Medicina da 
Universidade Agostinho Neto e da direção do Hospital Américo Boavida em Luanda e 
pelo Conselho Científico do Instituto de Higiene e Medicina Tropical da Universidade 
Nova de Lisboa. Todos os doentes adultos incluídos no estudo deram o seu consentimento 
escrito (após explicação detalhada dos procedimentos) e, para os menores de 18 anos, foi 
obtida a autorização dos respetivos encarregados de educação (Anexo II). 
 
2.1.1 Local e metodologia de estudo  
O estudo realizou-se no Hospital Américo Boavida (HAB-Hospital Universitário), 
localizado em Luanda, Angola (Figura 4). Procedeu-se a um estudo observacional 
longitudinal com a amostra por conveniência, constituída pelos doentes que acorreram ao 













                                Figura 4: Hospital Américo Boavida. 
Na anamnese, incluiu-se um questionário individual sobre informações 
complementares visando o conhecimento de aspetos sociodemográficos, clínico-
patológicos (antecedentes de uropatologia) e hábitos comportamentais dos doentes. Os 
procedimentos foram realizados de acordo com a metodologia em vigor no HAB (Figura 
5).  
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A realização completa dos exames foi efetuada apenas aos doentes que 
correspondiam aos critérios de inclusão definidos e em dias determinados, de acordo com 
as disponibilidades dos doentes. 
 
 
Figura 5: Metodologia de realização dos exames complementares. 
 
2.1.2 Critérios de inclusão e exclusão  
 
a) Critérios de inclusão dos doentes:  
 Sintomas e sinais clínicos de schistosomose urinária nomeadamente hematúria, 
disúria, polaquiria e cistalgia.  
Consulta e entrega do resultado de biopsia 
Cistites Positivo para S. haematobium 
Praziquantel 40mg/kg . Doentes com 
complicações encaminhados para internamento 
no Serviço de Urologia. Carcinoma não operavél 
encaminhamento para Uro/Oncologia  
- Negativo consulta de controlo após 3 meses Alta. 
Após o exame foram medicados com Nitrofurantoina 100mg 12/12 h e Ibuprofeno 400mg 
8/8 h durante 5 dias.
Realização do exame de cistoscopia e biópsia 
Para os doentes com dilatação da pelve renal (> 1 cm)  visíveis  na ecografia, realização do exame de 
urografia de eliminação.
Colheita de Amostra de urina e realização de exames hematológicos
Preparação e realização do exame de ultrassonografia 
Consulta  de Urologia
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  Exame parasitológico de urina (OMS, 1983), ecografia renal e vesical (Shiff et al., 
2006). 
 Análise citológica e o biomarcador teste NMP22® na urina para deteção de neoplasia 
vesical.  
  Realização de exame imagiológico (urografia de eliminação) nos indivíduos que na 
ecografia renal apresentavam dilatação pielocalicial superior a 1 cm de diâmetro e 
com níveis normais de ureia de 40 mg/dl e creatinina 1,40 mg/dl (um dos critérios 
para a realização deste exame, segundo Montalvo Alvarez e Lazo Lopetegui., (1980).  
  Antecedentes de hematúria e infeção urinária de repetição, com indicação para a 
realização de uretrocistoscopia e biópsia, (Chatelain, 1977; Hernández Perez et al., 
1984; Khalaf et al., 2012) 
  Considerou-se como diagnóstico positivo de schistosomose urogenital, os doentes 
com infeção comprovada parasitológica e/ou histologicamente. 
 
b) Critérios de exclusão 
 Gestantes com menos de 12 semanas. 
 Utentes com idade inferior aos 14 anos. 
 Doentes que não reuniam pelo menos três exames (por não terem comparecido para 
realização dos exames)  
 Doentes que se recusaram a efetuar certos exames, nomeadamente a 
uretrocistoscopia e doentes com patologia em estádio avançado, como estenoses da 
uretra ou com outras patologias do foro urológico. 
 
2.2 Procedimentos dos exames complementares  
2.2.1 Colheita e processamento de urina  
Para a colheita de urina, os doentes foram previamente orientados durante a 
consulta, para os procedimentos necessários, nomeadamente, a não realização de exames 
radiológicos com uso de contraste nos 7 dias que antecedem o exame, bem como algumas 
recomendações específicas a evitar no caso de doentes do sexo feminino (exame 
ginecológico 48 horas antes, período menstrual e uso de cremes vaginais). Foram feitas 
recomendações adicionais para o dia da colheita da urina, tais como, ingestão de água, 
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exercício físico para distensão da musculatura pélvica (caminhar cerca de 10 minutos) e 
permanecer sem urinar nas duas horas antes do exame.  
Foram entregues aos doentes frascos de plástico de 10 ml devidamente 
identificados (nome, idade, sexo, data); a colheita da urina foi efetuada no período da 
manhã (entre as 10.00 e as 12:00 horas), sendo imediatamente subdividida em duas 
amostras de 5 ml cada para a posterior realização dos exames parasitológicos, citológicos 
e teste NMP22BC®.  
 
2.2.2 Diagnóstico parasitológico de S. haematobium  
A pesquisa e quantificação de ovos de S. haematobium foram efetuadas pelo 
método de filtração (OMS, 1983; WHO 1998). Resumidamente, a urina (5 ml) foi filtrada 
usando filtros Millipore (Ø = 12µm, Swinnex®) colocados num suporte com adaptador 
de plástico e observados ao microscópio ótico (Olympus). A intensidade da infeção foi 
expressa em número de ovos de S. haematobium por 10 ml de urina, sendo a carga 
parasitária classificada em moderada (1-49 ovos/10 ml) e severa (≥ 50 ovos/10 ml), 
segundo o estabelecido pela OMS (1983) (Anexo II). 
 
2.2.3 Exame citológico da urina  
O exame citológico da urina para pesquisa de células neoplásicas (Koss et al., 
1985) foi efetuado no Laboratório de Anatomia Patológica do HAB, imediatamente após 
a colheita e separação da urina.  
 
2.2.4 Teste imunocromatográfico NMP22BC® 
O teste NMP22BC®, Proteína Nuclear da Matriz BladderChek®, é um método 
qualitativo, imunocromatográfico (Figura 6), aplicado na urina para deteção de cancro de 
bexiga (Kumar et al., 2006), em complemento com outros procedimentos de diagnóstico. 
Composto por kit individual, inclui suporte de plástico contendo uma membrana com 
partículas de ouro coloidal conjugadas com o anticorpo de revelação (IgG, 0,8µg/suporte) 
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Execução do teste 
O teste foi efetuado de acordo com as indicações do fabricante (Matritech®). As 
alíquotas de urina foram processadas no período máximo de duas horas antes da 
elaboração.  
Utilizando o conta-gotas fornecido, colocaram-se quatro gotas de urina no local (S) da 
membrana. A leitura foi feita após 30 minutos. O resultado positivo é indicado pela 
coloração das bandas do teste em análise (T) e do controlo (C). A ausência de coloração 
(T) corresponde a resultado negativo. Todos os testes NMP22 Bladder Chek® foram 











Figura 6: A) Kits (Teste de NMP22) e B) Frascos de plástico com urina. 
 
2.3 Exames complementares de diagnóstico clínico-patológico. 
2.3.1 Exames imagiológicos 
a) Ecográficos  
Para avaliação das alterações patológicas provocadas por S. haematobium, foi 
utilizado na ecografia o protocolo definido pela OMS (WHO, 2000 a; Richter et al., 2001) 
consistindo num exame fácil de realizar, não invasivo e que permite identificar alterações 
patológicas no trato urinário. Após a preparação prévia dos doentes, incluindo ingestão 
de água uma hora antes para distensão da bexiga até à realização do exame, foi feita 
abordagem abdominal e pélvica com o uso do ecógrafo (Siemens®250, Tokyo, Japan., 
2005) com um transdutor abdominal de 3,5 -5 MHz. 
Frascos de plástico 
(urina). 
Teste Positivo (T) 
62 61 Controlo 
Urina (S) A 
B 
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A nível renal determinou-se o tamanho, espessura e ecogenicidade cortical, 
diferenciação cortico-medular e avaliação do sistema pielocalicial para pesquisa de 
hidronefrose em caso de dilatação superior a 1cm, consideramos a classificação de acordo 
o grau de ectasia: Grau I: ligeira dilatação dos cálices, bacinetes e ureteres proximal; Grau 
II: dilatação com hidronefrose moderada do bacinete e ureter; Grau III: dilatação com 
hidronefrose dos bacinetes com atrofia do parênquima (apenas 25% da função renal esta 
conservada) (Richter et al., 2001). Nos casos em que se identificou hidronefrose de grau 
I, os indivíduos repetiram o exame após a micção e calculou-se o volume residual nos 
diâmetros longitudinais e transversais. O exame da cavidade vesical incluiu a avaliação 
do volume vesical residual, espessura da parede bem como a existência de 
pseudotumores, pseudopolipos e litíase, determinados rotineiramente nos planos 
longitudinais e transversais. Todos os exames foram feitos pelo mesmo clínico e a 
codificação exata das características foram feitas de acordo com as recomendações de 
Richter et al (2001). 
 
b) Urografia de eliminação  
A urografia de eliminação foi realizada aos doentes com alterações observadas na 
ecografia renal, nomeadamente dilatação pielocalicial > 1cm, com o objetivo de observar 
a fase nefrográfica, a morfologia uretero-pielocalicial, considerando-se como alteração 
patológica (Warren, 2002) a presença de hidronefrose, o nível de estreitamento dos 
ureteres, sobretudo ao nível distal e as alterações morfológicas e estruturais da bexiga 
(retráctil, imagem de subtração da bexiga, calcificação). O exame foi efetuado no serviço 
de Radiologia do HAB, com apoio dos técnicos e especialistas do Serviço. Sendo um 
processo em duas etapas, o exame é precedido de RX simples abdomino-pélvico para 
identificar a presença de rádio-opacidade, calcificação linear da parede vesical “bexiga 
de porcelana” e existência de cálculos (Montalvo Alvarez & Lazo Lopetegui, 1980).  
Os procedimentos para o exame incluíram: avaliação prévia dos níveis da função 
renal (<40 mg/dl ureia e 1,2 mg/dl creatinina); doentes com níveis superiores são 
submetidos a internamento no serviço de Urologia, estabilizados hemodinamicamente até 
a sua normalização; a preparação prévia dos doentes com “Klean-prep ou Selg”, diluído 
em 4 litros de água durante dois dias com manutenção de dieta hídrica.  
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Para a realização da urografia, foi aplicada ao doente 50 ml de solução Telebrix® 
30 MEGLUMINA (ioxitalamato de meglumina,) por via endovenosa (EV) e, em seguida, 
procedeu-se à recolha de imagens radiográficas nos primeiros 5, 10, 15, 20, 30, 45 
minutos, complementada com imagem pós miccional após 2 horas. 
 
2.3.2 Exame endoscópico  
Uretrocistoscopia 
A uretrocistoscopia é um exame que possibilita a visibilidade ótica dos segmentos 
uretrais e da bexiga, permitindo também a realização de biópsia. No HAB é efetuado com 
cistoscópio rígido “Richard Wolf”, tamanhos 17, 20, 22 (Fr) com lentes 0º, 30º, 70º, 120º 
e monitor (torre) (Figura 7), câmara de vídeo, com fonte de luz externa, lâmpadas de 




Figura 7: Aparelho usado para visualizar imagens durante a cistoscopia. 
“Torre com equipamento” Imagem no monitor (mucosa vesical com bilharzioma na parede 
superior) (setas identificam o equipamento). 
 
a) Procedimento do exame de uretrocistoscopia  
De acordo com o protocolo para a realização do exame, o doente é colocado em 
posição ginecológica, seguido de medidas de assepsia e colocação de gel anestésico na 
Monitor  
Bilharzioma  
Fonte de luz  
Camara de vídeo 
Mucosa vesical 
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uretra (5ml de Lidogel 2%). Para distensão da uretra e bexiga e melhor visão ótica, 300 
ml de soro fisiológico (Na Cl 0,9%) são instilados em simultâneo com a introdução do 
cistoscópio. Das áreas com lesões suspeitas efetuaram-se biópsias, retirando quatro 
fragmentos de cada lado (laterais, posterior, anterior) com agulha, colocados em frascos 
com 1ml de formol a 10% para exame anatomopatológico. 
A classificação dos estádios das lesões de schistosomose vesical, usada no nosso serviço, 
é a preconizada por Chatelain (1977).  
 Estádio 0- Corresponde a uma hiperplasia difusa da mucosa vesical, não específica e 
parecendo uma cistite aguda simples traduzindo hiperémia. 
 Estádio I- Lesões primárias sob a forma de microgranulomas bilharzianos, ovos 
viáveis atravessando a mucosa vesical com aspeto de “grãos de areia” ou “grãos de 
sêmola” e traduzindo uma fase ativa da doença. 
 Estádio II- Presença tubérculos, pseudogranulomas (“tumor framboesa”) ou 
bilharziomas, úlceras acompanhadas de reação inflamatória, hiperplasia da mucosa 
(tapetes arenosos ou grãos de areia). 
 Estádio III- Tubérculos parcialmente calcificadas na mucosa, por vezes apresentam 
um aspeto de pontos negros ou de “grãos de areia no fundo do mar” e frequentemente 
acompanhadas de rigidez ou estreitamento dos orifícios ureterais. 
 Estádio IV- Calcificações vesicais sob a forma de manchas esbranquiçadas, 
acastanhadas ou acinzentadas dando a impressão de “couro rígido”. 
Quanto à classificação clínica da schistosomose urogenital correspondente aos 
estádios das lesões (Chatelain, 1977), considera-se a fase aguda correspondente às lesões 
primárias de estádio 0-1 e lesões segundarias II-III, sendo a fase crónica da doença 
associada às lesões terciárias do estádio IV.  
As lesões inespecíficas correspondem a sufusões hemorrágicas, equimoses, grãos 
negros, degenerescência da mucosa vesical com invaginação profunda de partes do 
epitélio formando os designados “ninhos de Von-Brunn” (papiloma invertido), alteração 
normalmente associada a lesões pré-neoplásicas (Chatelain, 1977). 
 
2.3.3 Exame histológico  
Das amostras de biópsia, foram preparados blocos em parafina e feitos os cortes 
histológicos e colocados em lâminas para observação ao microscópio ótico. Na 
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categorização foi utilizado o sistema de classificação recomendado pela OMS (1973-
2002) citada em Eble et al., (2004), consoante o grau de invasão e diferenciação do tumor. 
Assim, os tumores foram classificados em não invasor, de baixo grau (graus I e II - Ta,T1 
e Cis) e invasor, de alto grau (grau III - T2, T3 e T4). Quanto ao grau de metastização do 
tumor, utilizou-se a classificação TMN (T=Tumor, N=Gânglio, M=Metástase) usada no 
serviço de Anatomopatologia (Eble et al., 2004) (Anexo III). 
 
2.3.4 Tomografia Axial Computorizada - TAC  
Os doentes que apresentavam tumor vesical foram submetidos a TAC para avaliar o seu 
estadiamento e proceder ao tratamento cirúrgico e oncológico.  
 
2.4 Conduta com o doente 
Após o exame de cistoscopia os doentes serão medicados com um analgésico e 
anti-inflamatório (Ibuprofen 400 mg de 8/8 horas) e antisséptico urinário (Nitrofurantoina 
100mg de 12/12 h até 5 dias), conforme protocolo Serviço de Urologia. Os doentes com 
resultado positivo para S. haematobium por exame direto e/ou com cistites crónicas com 
ovos em análise histológica, serão medicados com Praziquantel, 40mg/kg em dose única 
(WHO 1990) e reavaliados três meses depois. Os doentes que apresentarem complicações 
mais graves, como estenose dos meatos ureterais e hidronefrose, serão submetidos ao 
tratamento cirúrgico. Nos casos de carcinomas de grau I e II, os doentes poderão ser 
submetidos a cistectomia parcial (se necessário) com seguimento posterior em Oncologia. 
O controlo pós-cirúrgico será efetuado trimestralmente até à alta da consulta.  
Os doentes com tumores em estádio avançado serão encaminhados de imediato para o 
Hospital de Oncologia de Luanda. 
 
2.5 Caraterização genética de amostras de S. haematobium 
           2.5.1 Extração ADN genómico  
Foram selecionadas as 37 amostras de urina positivas dos doentes das províncias 
do Bengo, Luanda e Malange. Os ovos foram concentrados pela técnica de centrifugação 
(1500g, 5 minutos), seguida de lavagem em solução salina várias vezes até o sobrenadante 
ficar límpido.  
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Após este processo foi extraído o ADN, de acordo com o protocolo descrito por 
Sothard (1996), com ligeiras modificações. Resumidamente, após a sedimentação, os 
ovos de S. haematobium foram colocados em diferentes tubos de 1,5 ml com 650 µl de 
tampão CTAB (2M tris acetato 0,05 EDTA, pH=8,3) ao qual se adicionaram 10 µl de 
Proteinase K e procedeu-se à maceração dos ovos. Colocaram-se os tubos em estufa 
durante 1,5 horas a 65ºC. No final desse tempo, adicionaram-se 650 µl de clorofórmio- I 
álcool isoamílico (24:1), agitou-se por inversão durante dois minutos e centrifugou-se a 
(23000g) por alguns segundos.  
O sobrenadante foi transferido para um novo tubo, tendo-se adicionado 750 µl de 
etanol absoluto gelado para a precipitação do ADN e em seguida centrifugou-se durante 
20 minutos a 23000 g. O sobrenadante foi rejeitado e o pellet lavado com 500 µl de etanol 
a 70% e centrifugado de novo nas mesmas condições. Após rejeição do sobrenadante, o 
pellet obtido foi hidratado em 50 µl de tampão TE (10mM Tris, 1 mM EDTA pH=8). A 
quantificação do ADN foi determinada recorrendo ao espectrofotómetro NanoDrop™ 
1000 (v3.7.1) e posteriormente guardado a -20ºC até ser utilizado.  
 
   2.5.2 Amplificação de RAPD-PCR 
 
Foram selecionados quatro primers aleatórios para a amplificação do ADN por 
meio da técnica de RAPD-PCR, descritos por Barral et al, (1993) (Tabela 3). 
 
             Tabela 3: Primers utilizados na amplificação de RAPD-PCR e respetivas 
                              sequências de nucleótidos. 
Primers (Barral, et al, 1993) Sequência 5’             3’ 
Primer 1 (A02) TGC CGA GCT G 
Primer 2 (A13) CAG CAC CCA C 
Primer 3 (A12) TCG GCG ATA G 
Primer 4 (Y20) AGC CGT GGA A 
 
A mistura de reação foi realizada para um volume final de 25 µl, contendo uma 
concentração final de 3 µl (1x Green GoTaq® Flexi Buffer, Promega), 2 µl (2.5mM de 
MgCl2, Promega), 2 µl (0.2mM de cada dNTP, Promega), 1,5 µl (0.15 mM dos primers), 
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0,5 µl (1U de GoTaq® DNA Polymerase, Promega) e cerca de 2 µl de ADN de cada 
amostra a testar, sendo o volume final completado com água ultra pura. 
A amplificação do ADN pela técnica e RAPD-PCR foi realizada num termociclador 
(AVISO®, GmBH Mechatronic Systems), com as seguintes condições: período de 
desnaturação inicial de 5minutos a 92ºC, seguindo-se 35 ciclos, cada com 1 minuto de 
desnaturação a 92ºC, 4 minutos de annealing a 34ºC e 2 minutos de extensão a 72ºC. 
Terminados os 35 ciclos foi realizada uma extensão final de 10 minutos a 72ºC. Após 
amplificação os fragmentos de ADN foram submetidos a electroforese em gel de agarose 
a 1,5% em tampão TAE (Tris-Acetato 40 mM EDTA 1mM, pH 8,3) onde foi incorporado 
Brometo de Etídio (0,5 µg/ml). Juntamente com os produtos amplificados utilizou-se um 
marcador de massa molecular “HypperLadder II” de 2000 pares de bases (bp). A 
migração ocorreu a 100V durante 2,5 horas e os fragmentos de ADN foram visualizados 
num transluminador (AlphaImager HP, AlphInnotec). 
 
2.5.3 Análise dos perfis electroforéticos 
Na análise dos perfis eletroforéticos amplificados obtidos foi construída uma 
matriz de dados binários para os fragmentos polimórficos onde foi atribuído o valor (1) 
para a presença e (0) para a ausência de bandas. As bandas claramente visíveis foram 
consideradas enquanto as de mais difícil visualização foram excluídas da análise. A 
matriz binária de presença/ausência de bandas foi também utilizada para o cálculo do 
Índice de Shannon (Ho) e a diversidade genética (He) (Lewontin, 1972), valores que 
permitem avaliar o grau de diversidade intra- e inter- populações parasitárias, cujo índice 
varia de zero (0) a um (1), considerando-se que quanto mais próximo de zero, mais baixa 
é a diversidade. Foi utilizado o programa POPGENE 1,31, (Yeh et al, 1999) para aferir 
os parâmetros acima referidos. 
 
2.6 Análise estatística  
Os dados foram introduzidos numa base de dados Excel e para a análise estatística 
utilizou-se o programa Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versão 21.0 
para Windows® (Maroco, 2003). Foram aplicados os testes de Qui-Quadrado (χ²) de 
Pearson e de Fisher para avaliar as frequências e as diferenças de parasitismo e patologia 
entre os grupos. Na análise das variáveis quantitativas, entre os diferentes grupos, 
Material e Métodos 
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utilizaram-se testes não paramétricos (Mann-Whitney-Wilcoxon, e Kruskal-Wallis) em 
alternativa ao teste T-Student. A análise da associação entre os diversos parâmetros das 
variáveis quantitativas foi efetuada pelo teste de correlação de Spearman´ rho e o método 
de Epi Tools para avaliar o Intervalo de Confiança a 95% (IC a 95%) de amostras 
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3.1 Resultados 
Os resultados apresentados estão subdivididos de acordo com os exames 
complementares realizados durante o estudo. Descrevemos o perfil epidemiológico e 
demográfico dos doentes quanto à infeção por S. haematobium e constituímos quatro 
diferentes grupos provenientes de várias províncias de Angola, com base na sua 
frequência. Apresentamos os resultados referentes à análise dos exames complementares 
clinico-patológicos demonstrando as lesões identificadas associadas ao parasita bem 
como a avaliação das técnicas de citologia e teste imunocromatográfico NMP22® 
aplicadas na urina para a deteção precoce de tumor vesical, uma das complicações 
encontrada no estudo. Concluímos com uma análise preliminar a nível molecular, de 
isolados de S. haematobium obtidos dos doentes das áreas geográficas dominantes da 
população examinada.  
  
3.2 Amostra e distribuição da população estudada 
3.2.1 Perfil sociodemográfico 
Durante o período de realização do estudo (2011-2013), 1671 utentes recorreram 
à consulta de Urologia do Hospital Américo Boavida dos quais 189 (10,7%) integravam 
os critérios de inclusão pré definidos. Do grupo total de doentes avaliados 97 (51,3%) 
eram mulheres e 92 (48,7%) homens, com idades compreendidas entre os 14 e 77 anos 
(média 37,9 anos), originários de 13 das 18 províncias do país (Tabela 4). A maioria dos 
doentes era proveniente de Malange (38,1%), seguida de Luanda (29,1%) e Bengo 
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Tabela 4: Perfil sociodemográfico dos doentes analisados. 
  Malange      Luanda      Bengo     Outras      Totais P 
Caraterísticas   N 
         
(%)     N   (%)       N 
     
(%)     N 
    
(%)      N   (%)  
 
Género          0,377** 
Masc 36 (50) 30 (54,5) 8 (33,3) 18 (47,4) 92 (48,7)  
Fem 36 (50) 25 (45,5) 16 (66,7) 20 (52,6) 97 (51,3)  
Idade (anos)         0,087** 
<18 5 (6,9) 8 (14,5) 0 (0,0) 1 (2,6) 14 (7,4)  
18-28 14 (19,4) 19 (34,5) 8 (33,3) 12 (31,6) 53 (28)  
29-39 19 (26,4) 10 (18,2) 4 (16,7) 5 (13,2) 38 (20,1)  
40-50 17 (23,6) 6 (10,9) 5 (20,8) 13 (34,2) 41 (21,7)  
>50 17 (23,6) 12 (21,8) 7 (29,2) 7 (18,4) 43 (22,8)  
Residência          0,332** 
Rural 57 (79,2) 41 (74,5) 21 (87,5) 26 (68,4) 145 (76,7)  
Urbana 15 (20,8) 14 (25,5) 3 (12,5) 12 (31,6) 44 (23,3)  
Profissão           0,026* 
Agricultor  17 (23,69) 11 (20) 11 (45,8) 12 (31,6) 51 (27)  
Doméstica 17 (23,6) 13 (23,6) 5 (20,8) 10 (26,3) 45 (23,8)  
F. público 15 (20,8) 12 (21,8) 3 (12,5) 9 (23,7) 39 (20,6)  
Estudante 7 (9,7) 15 (27,3) 4 (16,7) 6 (15,8) 32 (16,9)  
Pescador 16 (22,2) 4 (7,3) 1 (4,2) 1 (2,6) 22 (11,6)  
 
N=número; Masc=Masculino; Fem =Feminino; Outras=Outras províncias; F. público=Funcionário 


























Figura 8: Distribuição dos doentes segundo a sua residência. 
                                      N=Número; % Percentagem. 
 
Quanto à atividade profissional (Figura 9), a agricultura envolvia o maior número de 
indivíduos (27%) de ambos os sexos, seguida do serviço doméstico (23,8%) 
exclusivamente efetuado pela população feminina. Os funcionários públicos constituíam 




        Figura 9: Distribuição da população em estudo segundo a atividade  
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3.2.2 Resultados dos exames parasitológicos 
Prevalência de S. haematobium  
Das 189 amostras de urina analisadas pelo método de filtração, detetaram-se ovos de S. 
haematobium em 46 (24,3%) sendo as restantes 143 (76) negativas (Figura 10). A carga 
parasitária variou de 1 a 80 ovos/10 ml de urina, com uma média aritmética de 23,1 
ovos/10ml (±24,8 DP) mas a maioria dos doentes parasitados apresentava infeção 
moderada (<50 ovos/10 ml). Quanto à idade, verificou-se o padrão clássico da parasitose, 
com o pico da infeção no grupo dos 14-28 anos e com diferenças significativas (χ2, 
P≈0,000) em relação aos outros grupos etários (Figura 11).  
 




Figura 11: Prevalência e intensidade da infeção por S. haematobium  
                   relação ao sexo e grupo etário.  
                              Cp- carga parasitária; Mas- masculino; Fem-feminino;  
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Relativamente ao sexo, apesar da prevalência da infeção ser superior na população 
feminina (54,3%) comparativamente à masculina (45,7%), não houve diferenças com 
significado estatístico (χ2, P=0,637). No entanto, em relação à carga parasitária, as 
infeções moderadas foram significativamente (χ2, P=0,044) mais frequentes nas 
mulheres, verificando-se o inverso para as infeções pesadas (≥50 ovos/10 ml). Por sua 
vez, dos 46 doentes parasitados, a maioria era originária da província de Malange 
(39,1%), seguida dos de Luanda (36,8%), das outras províncias (19,6%) e do Bengo 
(6,5%) (Tabela 5). 
 
Tabela 5: Caraterísticas demográficas em relação a infeção de S. haematobium. 
População      S. haematobium  Carga parasitária (ovos/10 ml) 
    Positivo        Negativo  Moderada      Elevada  
Caraterísticas 
demográficas 
    
N 
     
(%) 
       
N   (%)       P 
                              
N            
      
(%) 
     
N 
    
(%)       P 
Género      0,637**     0,044* 
Masc 21 (45,7) 71 (49,7)  13 (36,1) 8 (50)  
Fem 25 (54,3) 72 (50,3)  23 (63,9) 2 (20)  
Grupo etário     0,000*     0,000* 
<18 10 (21,7) 4 (2,8)  8 (22,2) 2 (20)  
18-28 16 (34,8) 37 (25,9)  12 (33,3) 4 (40)  
29-39 11 (23,9) 27 (18,9)  10 (27,8) 1 (10)  
40-50 6   (13) 35 (24,5)  5 (13,9) 1 (10)  
>50 3 (6,5) 40  (28)  1 (2,8) 2 (20)  
Províncias      0,470**     0,323** 
Malange 18 (39,1) 54 (37,8)  16 (44,4) 2 (20)  
Luanda 16 (34,8) 39 (27,3)  10 (27,8) 6 (60)  
Bengo 3 (6,5) 21 (14,7)  3 (8,3) 0 (0,0)  
Outras  9 (19,6) 29 (20,3)  7 (19,4) 2 (20)  
  
N=número; Masc=Masculino, Fem=Feminino, Outras=Outras províncias; %=percentagem; Moderada=1-
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Sinais e sintomas referidos pelos doentes 
Comparando os sintomáticos e assintomáticos  (Figura 12), a hematúria foi o sinal 
mais frequentemente referido pelos doentes (93%), seguida da piúria (37%). Uma 
particularidade referida por alguns doentes do sexo masculino (21,7%) foi a presença de 
sangue no esperma (hemospermia). Em relação à sintomatologia verificámos que a 
hipogastralgia foi o sintoma clínico predominante (100%) seguida pela disúria (93,5%) e 
a lombalgia (80,4%).  
 
 
Figura 12: Sinais e sintomas dos doentes referidos pelos doentes. 
 
A ocorrência da maioria destes sinais e sintomas estava significativamente 
associada à infeção por S. haematobium, (Tabela 6) verificando-se também a sua 
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         Tabela 6: Relação entre os sinais e sintomas referidos pelos doentes  
                          e o estado parasitológico.  
    Não parasitados    Parasitados  ɸ P 
 N=143 (%)  N=46 (%)   
Hematúria      0,148 0,042* 
Não tem  119 (83,2)  5 (10,9)   
        Tem    24 (16,8) 41 (89,1)   
Disúria     0,198 0,007* 
Não tem    36 (25,2)  3  (6,5)   
        Tem  107 (74,8) 43 (93,5)   
Hipogastralgia      0,261 0,000* 
Não tem    33 (23,1)  0 (0,0)   
         Tem  110 (76,9) 46 (100)   
Hemospermia      0,434 0,000* 
Não tem  65 (91,5) 11 (52,4)   
     Tem   6   (8,5) 10 (47,6)   
  Necrotúria     0,19 0,009* 
Não tem  113      (79) 44 (95,7)   
      Tem    30      (21)   2  (4,3)   
  Lombalgia     0,351 0,553** 
Não tem    34 (23,8)   9 (19,6)   
        Tem  109 (76,2) 37 (80,4)   
  Polaquiria     2,357 0,125** 
Não tem  30      (21)   5 (10,9)   
        Tem  113      (79) 41 (89,1)   
   Piúria      0,074 0,312** 
Não tem  78 (54,5) 29    (63)   
     Tem  65 (45,5) 17    (37)   
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3.3 Resultados imagiológicos 
 
3.3.1 Resultado de exames ecográficos  
Os resultados da ecografia renal e vesical (Tabela 7) demonstraram que dos 189 
doentes, 167 (88,3%) tinham alterações vesicais enquanto em 75 (34,4%) detetaram-se 
lesões renais de grau variado e independentemente do estado parasitológico (exame 
direto). A frequência das lesões foi ligeiramente superior no grupo feminino mas sem 
diferenças com significado estatístico. A salientar a ocorrência simultânea de maior 
número de doentes (10) com uretero-hidronefrose e lesões vesicais pseudotumorais.   
 
Tabela 7: Prevalência das lesões visíveis por ecografia em relação a infeção e sexo. 
      S. haematobium       Sexo 
Exame ecográfico   Totais    Negativo     Positivo  Masc Fem 
Ecografia renal        N        N           N      N     N 
Sem alteração 124 89 35 62 62 
Dilatação da pelve (DP) ≤1 cm    50 40 10 23 27 
DP > 1cm +Dilatação ureter bilateral    15 14   1  7  8 
Ecografia vesical       
Sem alteração   22 20  2 14  8 
Espessamento da parede vesical 131 90 41 64 67 
Lesão pseudo tumoral   36 33   3 14 22 
 















A Figura 13 apresenta a prevalência das lesões ecográficas em relação aos grupos etários, 
observando-se a frequência progressiva das lesões, correlacionada positivamente, com o 
aumento da idade, (lesões vesicais: rs=0,146; P=0,045 e lesões renais: rs=0,186; 
P=0,011).  
 
Figura 13: Prevalência das lesões observadas na ecografia nos grupos etários. 
 
 
Na ecografia renal foram observadas lesões com dilatação pielocalicial de 1 cm 
ou superior (Figura 14 A e B), correspondentes a hidronefrose grau II-III (A) e grau IV 
(B), respetivamente. As imagens ecográficas da bexiga (Figura 14 C e D) mostram as 
alterações e lesões na parede vesical, nomeadamente espessamento da parede e 



























































Figura 14: Imagens ecográficas em tempo real com lesões visíveis em doentes  
 
 A) Dilatação pielocalicial de 1cm de diâmetro (hidronefrose grau II-III); B) Dilatação 
pielocalicial > 1 cm (hidronefrose grau IV). C) Bexiga com irregularidade da parede vesical e 
espessamento com balão da algália. D) Massa pseudotumoral. 
 
3.3.2 Achados dos exames radiológicos 
Os 14 doentes com alterações renais (dilatação pielocalicial > 1 cm) visíveis na 
ecografia, efetuaram a urografia de eliminação, comprovando não só os resultados dos 
exames ecográficos mas também uma melhor identificação da patologia vesico-ureteral 
(Figura 15 A e B). Doze doentes tinham dilatação renal e ureteral bilateral (uretero-
hidronefrose), associada a calcificação vesical (CV) e rim ausente à esquerda (um caso) 











Figura 15: Lesões observadas por radiografia. 
RX simples do abdómen pélvica e Urografia de Eliminação (EU). A) Imagem com rádio-
opacidade linear na pelve, sugestivo de calcificação da bexiga “de porcelana” e com cálculo de 2 
cm de diâmetro (lado esquerdo). B) Uretero-hidronefrose bilateral e estreitamento distal do ureter 
direito. H=Hidronefrose; D.U=Dilatação Ureteral; C=Calcificação; LV=Litiase vesical. 
 
3.4 Lesões observadas por endoscopia  
O exame de uretrocistoscopia permitiu-nos confirmar as lesões visíveis pela 
ecografia e radiologia. Observamos outras lesões vesicais causadas por S. haematobium 
das quais efetuamos biópsia para análise histológica. Na    Tabela 8 verifica-se que a 
quase totalidade dos doentes (98,4%) apresentava lesões vesicais em diferentes estádios 
de evolução causadas por S. haematobium, das quais 59 (31,3%) eram lesões primárias 
(estádio 0-I), 84 (44,5%) lesões secundárias (estádio II-III) e lesões terciárias em 9 (4,8%) 
correspondentes ao estádio IV, traduzindo a fase crónica da doença. Foram identificadas 
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   Tabela 8: Lesões vesicais causados por S. haematobium observadas por cistoscopia. 
Exame endoscópico   S. haematobium 
Uretrocistoscopia  Estádios  N  Negativo  Positivo 
Sem alteração _ 3  3  0 
Hiperemia  0 2  1  1 
Microgranuloma I 57 38 19 
Tubérculos +Úlceras  II 61 48 13 
Tubérculos parcial/ calcificados  III 23 17  6 
Cal vesical + Estreit meato ureteral IV 9   5  4 
Cal vesical +Litiase vesical  IV 1   1  0 
Lesão pseudo tumoral _   33 30  3 
Total   189 143 46 
       
N=Número; Cal= Calcificação; Estreitamento meato ureteral; Parcial/=Parcialmente. 
 
De um modo geral, o grupo etário dos 18-28 anos foi o que apresentou maior 
número de lesões em quase todos os estádios de evolução no exame de uretrocistoscopia 
(Tabela 9). Evidencia-se a relação dos casos de lesões pseudotumorais com o aumento 
gradual da idade, sendo mais frequentes nos maiores de 40 anos. Quanto ao tipo de lesões 
observadas, 61 doentes apresentaram tubérculos, 57 microgranulomas, 33 lesões 
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Tabela 9: Grupo etário e alterações vesicais por cistoscopia. 
 Nº de casos  
G etário 
  




P/tumor  S/alterações Total 
<18 0 6 7 0 0 1 0 14 
18-28 0 16 21 5 9 2 0 53 
29-39 2 10 12 9 0 4 1 38 
40-50 0 13 10 5 1 10 2 41 
>50 0 12 11 4 0 16 0 43 
Total 2 57 61 23 10 33 3 189 
 
N=Número; G=Grupo; Hiper=Hiperemia; MicroG=Microgranuloma;Tubér=Tubérculo; 
Calcif= Calcificação P=Pseudo; S=Sem. 
 
Em relação ao estádio das lesões (Chatelain, 1977), a maioria dos doentes (32,3%) 
apresentava lesões no estádio II (microgranulomas e tubérculos bilharzianos), seguindo-
se as lesões primárias (30,2%) correspondentes ao estádio I (hiperémia e 
microgranulomas em estádio I), sendo as lesões dos estádios III (tubérculos bilharzianos 
e úlceras) e IV (calcificação, estreitamento dos meatos ureterais e palidez da parede) 
observadas em 23 (12,2%) e em 10 (5,3%) doentes, respetivamente (Figura 16 A, B, C e 
D). Apenas dois doentes tinham lesões correspondentes ao estádio 0 (hiperémia da 

































Figura 16: Lesões endoscópicas visíveis sob visão ótica. 
 A) e B) Estádios I e II com hiperémia e presença de microgranulomas, biópsia da mucosa 
vesical com agulha a retirar um fragmento. C) Estádio III - Estenose do meato ureteral e 
calcificação (setas) D). Estádios III-IV com calcificação do trigno e bilharzioma na parede 
vesical anterior. 
 m=microgranulomas; a.b=agulha de biópsia na mucosa vesical; úl=úlcera; bilhz=bilharzioma; m.u= meato 
ureteral; t.v=trigno vesical calcificado; p.m.v=palidez da mucosa vesical; calc= calcificação 
 
3.5 Resultados histológicos  
A presença de ovos de S. haematobium nas amostras tecidulares identificados em 
exame histológico confirmou a responsabilidade do parasita como causa direta da 
patologia e da sua gravidade (Tabela 10). A maioria dos doentes apresentava cistite 
crónica (75,7%) e em 42 (22,3%) foram identificados carcinomas dos tipos epidermoide 
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observada na maioria das amostras (156) de biópsia. Apenas quatro amostras não 
apresentavam alteração.  
 
         Tabela 10: Tipo histológico associado a presença de ovos de S. haematobium. 
Tipo histológico  Doentes   
Variáveis N=189      (%) 
Sem alteração     4      (2,1) 
Cistite crónica c/ovos 137 (72,5) 
Cistite crónica s/ ovos     6 (3,2) 
Carcinoma epidermoide (CE) moderado c/ovos     9 (4,8) 
Carcinoma epidermoide moderado s/ovos     2 (1,2) 
Carcinoma epidermoide bem diferenciado c/ovos    15 (7,9) 
Carcinoma epidermoide bem diferenciado s/ovos      7 (3,7) 
Carcinoma urotelial s/ ovos       2 (1,3) 
Carcinoma urotelial c/ ovos       1 (0,1) 
Carcinomas de células transicionais (CCT) c/ovos      1 (0,1) 
Carcinoma de células transicionais s/ovos      4  (2,1) 
Carcinoma in situ c/ovos      1 (0,5) 
                    
s/ovos=sem ovos; c/ovos=com ovos. 
 
           Na Figura 17 (A a D) observam-se amostras histológicas da mucosa vesical com 
lesões causadas por S. haematobium onde se evidenciam casos de cistite crónica com 
ovos calcificados do parasita na mucosa e submucosa e infiltrado inflamatório 


































Figura 17: Resultados histológicos de fragmentos vesicais com ovos de S. haematobium.  
 
Atribuível a cistite crónica na mucosa (A e B) e submucosa (C e D). (A, B e C- HEX 400-
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 A Figura 18 (A a B) mostra imagens histológicas de carcinoma epidermoide com ovos 













Figura 18: Carcinoma epidermoide com presença de ovos de S. haematobium (Setas) 
 (A-HEX 100-1; B - HEX 400-1).  
 
3.5.1 Caraterísticas morfológicas dos carcinomas e estadiamento (TAC).   
A maior parte dos carcinomas já se encontrava numa fase invasiva (Grau III) 
(Tabela 11) com infiltração da parede muscular (T2) e, nalguns casos, com invasão do 
tecido adiposo (T3) e da cavidade abdominal e pélvica (T4). Contudo, 15 doentes 
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             Tabela 11: Grau de invasão e diferenciação dos carcinomas. 
             Carcinoma  
Grau do Tumor Diferenciação     Estádio (TNM)           CE  CCT Total  
               N N    N 
Não invasivo Grau I e II      Ta, T1,Cis    17 1 18 
 
Invasivo Grau III      T2, T3, T4            16 8 24 
Total               33 9 42 
 
             N=Número; CE= Carcinoma Epidermoide; CCT=Carcinoma de Células Transicionais; 
            TNM= (Tumor, Nódulo, Metástases).  
 
 
3.6 Avaliação da citologia urinária e do biomarcador NMP22 BLADDERCHEK®  
A análise citológica da urina e do teste NMP22 BladderChek® não só confirmaram 
os resultados histológicos, como identificaram mais casos de carcinoma não detetados na 
análise histológica (Tabela 12). Apesar do elevado grau de concordância dos dois testes 
com a histologia (citologia, k=0,905, P=0,038; NMP22, k=0,955, P=0,026), o 
biomarcador NMP22 apresentou uma sensibilidade superior, detetando todos os 42 casos 
de carcinoma enquanto a análise citológica foi positiva para 38 (90,4%). 
 
Tabela 12: Comparação dos resultados histológicos com a citologia e teste NMP22.  
    Histologia                 Citologia            NMP22 
Lesões            N      Negativo    Positivo Negativo Positivo  
S/Alterações    4   4 0    4 0 
Cistite crónica 143 142  1 140  3 
CE   33    4 29    0 33 
CCT    9    1   8    0   9 
Total 189 151 38 144 45 
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3.6.1 Perfil demográfico e parasitológico associado às lesões  induzidas pelo 
Schistosoma 
A frequência e tipo de lesões crónicas apresentaram um perfil diferente nos grupos 
examinados; enquanto os casos de cistite crónica foram significativamente (χ2, P <0,05) 
mais frequentes na população masculina e no grupo com idades inferior aos 40 anos 
(Figura 19), verificou-se o contrário em relação às formas patológicas mais graves, 
carcinomas epidermoide e de células transicionais, predominantes no grupo feminino e 
nos maiores de 40 anos (Tabela 13), sendo a média da idade das mulheres de 44,6 anos 
(±12,8 DP) e de 48,7 anos (19,7 DP) nos homens. De um modo geral os doentes da 
província de Malange e os agricultores eram os mais atingidos pelos diferentes tipos de 
lesões patológicas. Quanto aos 46 doentes com exame parasitológico da urina positivo, a 




Figura 19: Frequência de tumores em relação ao grupo etário. 







<18 18-28 29-39 40-50 >50 anos
CE 1 4 6 9 13
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Tabela 13: Frequência das lesões schistosomicas nos doentes em relação às 
 caraterísticas demográficas e estado parasitológico.  
 S/ Lesões  Cist/crónica CE CCT Total 
            N N N N N 
Género      
Masculino 1 79  9 3 92 
Feminino 3 64 24 6 97 
Idade      
<40 1 95 12 3 111 
>40 3 48 21 6  78 
Origem       
Malange  1 55 15 1  72 
Luanda 1 44 4 6  55 
Bengo 0 17 6 1  24 
Outras 2 27 8 1  38 
Parasitológico      
Positivo 0   40  5 1   46 
Negativo 4 103 28 8 143 
 
          N=Número; CE= Carcinoma Epidermoide; CCT=Carcinoma de Células Transicionais; S=Sem  
          Lesões; Cist=Cistite crónica 
 
Em relação ao desenvolvimento de neoplasia vesical certos fatores parecem 
potencializar a patologia dos quais se destacam: a idade superior aos 40 anos, o género 
feminino, os sinais clínicos como a presença de necrotúria e piúria, e das atividades 










   59 
 
                Tabela 14: Análise multivariada dos fatores associados a neoplasia vesical. 
 Neg Pos OR IC P 
Idade (anos)      
<40 106 14   1   
≥40   83 28   3,35 [1,62-6,89] 0,001 
Género      
Mas   92 12  1   
Fem   97 30 2,98 [1,14-6,28] 0,004 
Sinais clínicos     
Necrotúria       
Não 157 14  1   
Sim   32 28 7,15 [2,19-13,32] <0,001 
Piúria      
Não 107 14  1   
Sim   82 28 2,63 [1,04-6,66] 0,041 
Hematúria      
Não   12   6  1   
Sim 177 36 3,91 [1,19-12,87] 0,024 
Profissão      
Agricultura   51 15 4,03 [1,06-15,07] 0,001 
  
  Neg=Negativo; Pos=Positivo; OR =Odds ratio (risco relativo); Masc=Masculino; 
                     Fem=Feminino; IC= Intervalo de Confiança. 
 
3.7 Resultados globais dos exames complementares efetuados 
Na comparação dos resultados globais dos exames complementares realizados 
(Tabela 15), verificou-se uma elevada concordância entre as alterações visualizadas na 
ecografia com as obtidas na uretrocistoscopia, histologia e com os métodos de diagnóstico 
de tumor vesical. Das lesões com maior especificidade destacam-se as pseudotumorais e 
as alterações estruturais da parede vesical bem como a presença de microgranulomas e 
tubérculos identificados por cistoscopia. A ocorrência de outras patologias associadas à 
cistite crónica foi diagnosticada em 33 doentes, nomeadamente estenose dos ureteres (13 
casos), hiperplasia benigna da próstata (5) e adenocarcinoma da próstata (1), litíase 
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vesical (1), fístula vesico-vaginal (1), divertículo vesical (1), prostatites (6), cervicites (4), 
e pielonefrite (1 doente). 
 
Tabela 15: Relação da ecografia com os exames de diagnóstico. 
Ecografia  Cistoscopia  Histologia  Citologia  NMP22 
Vesical   N S/alt  C/alt S/alt C/alt Neg Pos Neg Pos 
Sem alteração  22 1   21 1  21   22 0 22 0 
Esp da parede  131 2 129 3 128 123 8 121 10 
L/ pseudo T   36 0   36 0   36    6 30    1 35 
Total  189 3 186 4 185 151 38 144 45 
 
N=Número; S/alt=Sem alteração, C/alt=Com alterações; Neg=Negativo; Pos=Positivo; 
               Esp=Espessamento; L/pseudo T= Lesão pseudo tumoral. 
  
3.8 Localizações atípicas de Schistosoma spp e consequente patologia 
Durante o estudo, foram identificadas manifestações clínicas resultantes da 
localização atípica de Schistosoma spp em 28 doentes (15 homens e 13 mulheres) com 
cistite crónica e com antecedentes de patologia schistosómica, na sequência de 
intervenção cirúrgica de urgência por peritonite (apendicite aguda, oclusão intestinal) ou 
cirurgia eletiva (histerectomia total ou parcial, prostatectomia). Os exames histológicos 
efetuados (Figura 20) confirmaram a presença de ovos de Schistosoma spp nos diversos 
órgãos nomeadamente no apêndice (12 casos), pólipo gastrintestinal (1), na próstata (6), 
no útero e colo uterino (8). Identificou-se, também, um caso de schistosomose cutânea.  
Nos exames parasitológicos de urina, foram observados ovos de S. haematobium 
em 4 doentes e, no exame ecográfico renal, 4 dos doentes apresentaram dilatação renal 
superior a 1cm, sugestiva de hidronefrose grau I-II. Na ecografia vesical, 15 dos doentes 
apresentaram hipertrofia e aumento da ecogenicidade da parede. A uretrocistoscopia de 
21 doentes revelou a presença de hiperémia em cinco (17,9%), associada a 
microgranulomas e tubérculos em 4 (14,3%), hiperemia e microgranulomas “grãos de 
areia” em 11 (39,3%) e hipertrofia da mucosa com úlceras e tecido fibroso denso e 
irregular num caso (3,6%). 
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Figura 20: Fragmento de tecido e resultado histológico dos seguintes órgãos. 
A) Fragmento de colo uterino doente com cervicite, B) Fragmento da próstata com 
adenocarcinoma da próstata, C) e D) Fragmento do apêndice de doente com apendicite. Todas as 
figuras mostram processo inflamatório com eosinófilos e ovos de Schistosoma spp (Setas) 
Hematoxilina-Eosina (HEX 400-1). 
 
3.8.1 Evolução clínica e estado da alta dos doentes  
Dos 189 doentes, 137 (72,5%) tinham cistites, das quais 86 associadas a S. 
haematobium foram tratados com Praziquantel 40 mg/kg/dose e 51 tinham 
simultaneamente outros microrganismos: Proteus sp (40; 21%), Echerichi coli (25; 
13,2%), Klebsiella sp (24; 12%), Staphylococcus sp (14;7,4%) que foram medicados de 
acordo com a sensibilidade aos antibióticos, Nitrofurantoina (65doentes) e Ciprofloxacina 
(38 doentes), associados ao Praziquantel.  
Dos 19 submetidos a tratamento cirúrgico para além do tratamento farmacológico 
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superior a 1cm por estenose da região distal dos ureteres) realizou-se tratamento cirúrgico 
(9 reimplantes bilaterais, 3 meatotomias com colocação de Duplo J de 3 a 5 meses), num 
doente com litíase vesical efetuou-se cistolitotomia, cinco doentes foram submetidos a 
prostatectomia e uma doente a fistuloplastia vesicovaginal. Em relação aos 18 doentes 
com tumor invasivo, quatro foram submetidos a cistectomia parcial e 14 tiveram opções 
para realização do tratamento (4 doentes no exterior do País e 10 optaram por tratamento 
tradicional). Dos restantes 24 doentes com tumores invasivos, 20 foram submetidos a 
hemotransfusão e em quatro com insuficiência renal de causa obstrutiva alta (uretero -
hidronefrose grau III) efetuou-se derivação externa (nefrostomia) e posteriormente foram 
encaminhados para o Serviço de Oncologia (cirúrgico, quimioterapia e/ou radioterapia). 
No total, 149 doentes tiveram alta por cura (126 cistites e 23 pós cirurgia) e 14 
optaram por tratamento extra-hospitalar. Dezasseis doentes mantêm seguimento na 
Oncologia e, segundo informação desta Unidade, ocorreram 9 óbitos (8 mulheres e 1 
homem, média de idade de 46,6 anos) com tumor vesical do tipo invasor e um caso por 
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3.9 Caraterização genética de S. haematobium: resultados preliminares 
3.9.1 Amplificação aleatória de polimorfismos de ADN (RAPD) 
            Análise dos fragmentos obtidos  
Amostras de ovos de S. haematobium obtidas da urina de doentes das três 
províncias (Malange, Luanda e Bengo) foram caraterizadas com base na técnica de 
RAPD-PCR. Da amplificação com os quatro primers (P1, P2, P3 e P4) obtiveram-se 111 



















Figura 21: Gel de agarose a 1,5%, M=Marcador molecular (2000pb). 
Amostras das três províncias em estudo com: Primer 1 (A02), Primer 2 (A13), Primer3 
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As amostras da província de Luanda foram as que apresentaram o maior número de 
bandas polimórficas, com um total de 44, seguindo-se Malange e Bengo, com 37 e 30 
bandas respetivamente. O primer 2 (P2) foi o que apresentou maior número de bandas 
polimórficas (30), no entanto a variação foi pouco marcada em relação aos restantes 
primers (Tabela 16).  
 
Tabela 16: Número de bandas polimorfismórficas obtidas 
                                           com os quatro primers. 
Primers Bengo Luanda Malange Total 
P1 6 11 8 25 
P2  9 10 11 30 
P3 10  9  8 27 
P4  5 14 10 29 




3.9.2 Variabilidade genética entre as populações de Schistosoma haematobium  
 
Os valores estimados para a diversidade genética determinada pelo Índice de 
Shannon (Ho), ainda que sejam preliminares, variaram entre 0,3775 para as populações 
da província do Bengo e 0,3517 para as populações da província de Malange (Tabela 17).  
Estes dados parecem evidenciar alta variabilidade genética inter e intrapopulacional de S. 
haematobium nas três províncias, com um total de 0,3917 (± 0,2180), variando entre 
0,3775 (Bengo) e 0,3517 (Malange). Resultados concordantes foram obtidos para a 
diversidade genética de Nei (He), cujos valores variaram entre 0,2463 para as populações 
do parasita da província do Bengo e 0,2346 para as de Malange, sugerindo diferentes 
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Tabela 17: Índice de Shannon (Ho) e diversidade genética (He) para as amostras de  



















 Índice de Schannon Diversidade genética 
Províncias  (Ho) (He) 
Bengo 0,3775 ± 0,2553 0,2463 ± 0,1894 
Luanda 0,3662 ± 0,2570 0,2388 ± 0,1856 
Malange  0,3517 ± 0,2836 0,2346 ± 0,2016 








































 Na ausência de tratamento, a infeção causada por S. haematobium tende a evoluir 
para a cronicidade, dando origem a um amplo espetro de lesões patológicas graves e por 
vezes irreversíveis, sobretudo a nível do trato geniturinário (Warren et al., 2002; Gryseels 
et al., 2006). Apesar da aquisição da infeção ocorrer geralmente na infância, é na idade 
adulta que se verifica a maior expressão das manifestações patológicas que, pela sua 
gravidade, contribuem para a elevada morbilidade causada pela parasitose. A utilização 
de exames complementares de elevada sensibilidade, como os ecográficos, cistoscópicos 
e histológicos permitem não só avaliar o grau e extensão das lesões na schistosomose 
urogenital, como a identificação da presença do parasita nas lesões do trato urinário (Shiff 
et al., 2006; Silva et al., 2008; Khalaf et al., 2012; Pereira et al., 2014; Kjetland et al., 
2014). 
 A aplicação desta metodologia no presente estudo e o seguimento dos doentes 
(com a regularidade possível) permitiu-nos quer um conhecimento mais aprofundado das 
formas patológicas predominantes quer a avaliação da eficácia das medidas terapêuticas 
instituídas. 
 Confirmou-se o padrão da infeção nos adultos, apenas 46 (24,3%) [18-27%, IC 
a 95%] dos 189 doentes eliminavam ovos de S. haematobium (Figura 10), predominando 
no grupo etário mais jovem (menos de 28 anos). A maioria apresentava uma carga 
parasitária moderada (< 50 ovos/10 ml de urina) e tanto a infeção como a intensidade do 
parasitismo eram mais frequentes no grupo feminino, mas apenas se verificaram 
diferenças com significado estatístico em relação a este último parâmetro (Tabela 11).  
          Poucos estudos epidemiológicos envolvendo a população adulta têm sido 
realizados recentemente em Angola; no entanto, os resultados de Figueiredo (2008) e 
Cardoso (2010) também demonstraram este perfil epidemiológico. Curiosamente, este 
perfil contrasta com a maioria das observações em áreas endémicas, onde a prevalência é 
geralmente superior no sexo masculino (Zacharias et al, 2002; Guerra-Silveira e Abad-
Franch, 2013).  
 Os sinais e sintomas relacionados com a infeção por S. haematobium são um 
indicador específico para detetar indivíduos com patologias do trato urinário e, 
importantes devido ao seu padrão comum em áreas endémicas (Conceição e Silva, 2005), 
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dos quais se salientam a hematúria, a disúria e a hipogastralgia. A ocorrência de hematúria 
(Figura 12) foi o sinal mais frequentemente referido por estes doentes (93%), seguido da 
piúria (37%) e dos sintomas destacam-se a hipogastralgia referida por todos, a disúria 
(93,5%) e a lombalgia (80,4%), verificando-se uma associação positiva destes sinais e 
sintomas quer com a infeção (Ф; P< 0,001) quer com a carga parasitária (Pearson, P 
<0,005). 
          Resultados similares foram encontrados noutros estudos (Doehring et al., 1985; 
Takougang et al., 2004; Pereira et al., 2014), em que observaram uma correlação positiva 
entre os sinais e a intensidade do parasitismo, bem como com o grau de lesão urinária 
(MINSA, 2005; Gryseels et al., 2006) reforçando o seu valor potencial em identificar 
complicações da doença. Na população infantil, a hematúria macroscópica tem uma 
elevada especificidade como um indicador de infeção e diagnóstico nas zonas endémicas; 
contudo, em muitas regiões do interior de Angola a hematúria macroscópica é 
considerada um sinal de puberdade nos jovens do sexo masculino (Figueiredo, 2008) e 
não atribuída a doença. 
 Em relação aos exames complementares, as imagens da ecografia renal e pélvica 
demonstraram a ocorrência de alterações e lesões na parede vesical, nomeadamente 
espessamento da parede e hiperecogenicidade vesical e massa pseudotumoral na maioria 
(88,3%) dos 189 doentes examinados (Tabela 7), bem como a presença de hidronefrose 
bilateral de grau variado (I a III) em 75 (34,4%) dos doentes (Figura 14) dos quais 10 
tinham simultaneamente lesões vesicais pseudotumorais.  
 Com exceção das alterações estruturais da mucosa (espessamento e 
hipercogenicidade vesical), mais frequentes nos doentes mais jovens, verificou-se uma 
correlação positiva da frequência e gravidade das lesões com o aumento gradual da idade, 
tanto para as lesões vesicais (rs=0,146; P=0,045) como para as renais (rs=0,186; P=0,011). 
Por sua vez, a deteção de ovos de S. haematobium, no exame direto da urina, acompanhou 
esta tendência, isto é, a sua frequência nas lesões “primárias” e resultado negativo nos 
casos de patologia mais avançada, o que é sugestivo da cronicidade da infeção parasitária.  
             A avaliação das lesões vesico-ureterais efetuada por urografia de eliminação 
intravenosa (UIV) nos doentes com dilatação ureteral e pielocalicial confirmou a presença 
de uretero-hidronefrose associada, nalguns casos, a imagens radiopacas lineares na parede 
vesical sugerindo bexiga de porcelana (Figura 15). Segundo Patel e Rizza (2012), em 
Discussão 
   69 
 
consequência da lesão causada pela retenção dos ovos de S. haematobium, a mucosa 
torna-se fibrosa, resultando na diminuição da capacidade vesical e a consequente pressão 
intravesical conduz ao refluxo vesico-ureteral e consequente hidronefrose, constituindo 
um elemento indicador de estádio avançado da doença, com gravidade do prognóstico e 
repercussões sobre a função renal. De acordo com Cheever et al, (1975), essa calcificação 
começa a ter tradução radiográfica a partir de 100 000 ovos por cm² de tecido. Resultados 
similares foram encontrados noutras regiões endémicas de África (Montalvo Alvarez e 
Lazo Lopetegui, 1980; Al-Ghorab et al., 1978 e Walker et al., 1997).  
       Ainda em relação ao exame radiológico e UIV, confirma-se a sua maior utilidade nas 
fases crónicas da doença, sobretudo para a conduta médico-cirúrgica perante a obstrução, 
para realização de reimplante ureteral e/ou bexiga de aumento. À semelhança do estudo 
de Burki et al., (1986), observámos também que este método não é tão eficaz na fase 
inicial da doença como na fase crónica, uma vez que ao comparar o exame radiológico 
com a ecografia não foi encontrada uma concordância com a infeção na fase inicial. A 
perda da função renal com obstrução do ureter e atrofia renal leva o doente a ter de efetuar 
hemodiálise, conforme o ocorrido com alguns dos nossos doentes.  
        De acordo com Lehman et al., (1971), Burki et al., (1986) e Christie et al., (1986) a 
uretero-hidronefrose causada por schistosomose tem repercussões na função renal 
podendo levar o doente a insuficiência renal. Os nossos resultados são concordantes com 
os obtidos noutras áreas endémicas Africanas, onde se estima que cerca de 18 milhões de 
indivíduos sofram deste tipo de lesões da bexiga e 10 milhões de patologias renais 
resultantes da infeção (van der Werf et al, 2003).  
        A uretrocistoscopia é considerada a técnica “gold standard” no diagnóstico da 
patologia da bexiga, sendo a categorização dos estádios de acordo com o tipo específico 
das lesões definida por Chatelain (1977) a mais usada na schistosomose vesical (Burki et 
al., 1986; Silva et al., 2006; Khalaf et al., 2012). A sua principal limitação reside na 
exigência de recursos técnicos e humanos especializados, apenas disponíveis em meio 
hospitalar. No presente estudo, a uretrocistoscopia confirmou a sua elevada 
especificidade na caraterização das lesões observadas. Com efeito, foi evidente a 
diversidade dos estádios das lesões específicas da schistosomose vesical (Tabela 8 e 
Figura 16) em praticamente todos os doentes (98,4%) sendo as mais frequentes as 
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correspondentes ao estádio II-III (lesões secundárias a nível do trajeto uretral com 
microgranulomas).  
          Nos resultados globais, o maior número de doentes (118; 62,5%) apresentava 
lesões dos estádios I e II (hiperemia, microgranulações e tubérculos em grãos de areia 
“Sandy pachts” com diâmetro ≥ 5 mm), predominantes nas idades mais jovens (<30 anos) 
e nos doentes com exame parasitológico positivo (ovos de S. haematobium na urina), 
verificando-se o contrário nos estádios mais avançados (Tabela 9). Com efeito, os 33 
casos de massas pseudotumorais (≥ de 5 cm, irregulares, cheiro fétido, com tecido 
esbranquiçado nublado e localização frequentemente a nível do trígono vesical) foram 
diagnosticados maioritariamente (26; 78,8%) nos doentes acima dos 40 anos e apenas três 
tinham exame da urina positivo. De salientar a maior ocorrência no grupo etário dos 18-
28 anos de lesões dos estádios IV [com evolução para palidez da mucosa, estreitamento 
dos meatos ureteral com calcificação da parede posterior da bexiga principalmente no 
trigno (Figura 16, C)] e observamos litíase vesical em um caso.  
         Confirmando o carater crónico da infeção, a maioria (87,8%) dos exames 
histológicos apresentava ovos de S. haematobium nas amostras tecidulares (Tabela 10), 
em contraste com o exame direto, em que a prevalência foi de 24,3% (46/189). Apesar de 
se verificar a ocorrência de cistite crónica com ovos calcificados (Figura 17) em todos os 
grupos etários, foi mais frequente nos grupos mais jovens (<28 anos). Quanto aos 42 
doentes diagnosticados com carcinoma vesical, de salientar a maior frequência de 
carcinoma epidermoide em 33 doentes, em comparação com o de carcinoma de células 
transicionais (CCT) ou urotelial observado em 9 doentes, sendo ambos os tipos 
predominantes nos maiores de 40 anos.  
          Este achado não é invulgar e, tal como noutras áreas endémicas de S. haematobium, 
o carcinoma epidermoide é o tipo histológico mais frequentemente associado ao cancro 
da bexiga (Mungadi & Malami, 2007; Zaghloul, 2012; Rambau et al., 2013) ao contrário 
do observado em regiões não endémicas e em países industrializados (Europa, América 
do Norte), onde em cerca de 90% dos casos são de células transicionais e geralmente 
associados a outros fatores de risco como a exposição ocupacional a potencias substâncias 
cancerígenas (aminas aromáticas, ciclofosfamidas e outros químicos e tabaco).  
          Para alguns autores (Rey, 2001; Rambau et al., 2013), a justificação para a maior 
frequência de lesões e o tipo escamosos de neoplasia em África será devida à abundancia 
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de ovos de S. haematobium nos doentes parasitados promovendo o risco de 
desenvolvimento de tumor da bexiga.  
        O exame histológico constitui uma ferramenta essencial no diagnóstico das lesões 
ectópicas causadas pelo parasita bem como em situações insuspeitadas como o caso 
interessante de um indivíduo, vítima de acidente de viação e que foi assistido na urgência 
de Urologia. O doente apresentava quadro agudo com hemoperitoneu, tendo-se realizado 
a laparotomia exploradora e, no intraoperatório, apresentou rotura da parede posterior da 
bexiga com 6 cm de diâmetro. Para além disso, tinha a mucosa vesical pálida, muito fina 
e facilmente friável com pequenos granulomas. Foi feita regularização dos bordos, 
biópsia, cistorrafia e deixada algália vesical por 10 dias, observando-se uma evolução 
satisfatória. O resultado histológico revelou ovos de S. haematobium e após tratamento 
com Praziquantel (40 mg/kg), o doente teve alta com seguimento. 
        A realização da cistoscopia de controlo após 3 meses confirmou diminuição e 
ausência de algumas lesões na bexiga. Pareceu-nos interessante a coincidência da infeção 
por S. haematobium e trauma, o aspeto da mucosa pálida com pouca elasticidade e 
facilmente sangrante. Embora a bexiga seja um órgão protegido pelos ossos da pelve e 
pouco suscetível a traumas externos, a parede vesical em presença de infeção por S. 
haematobium torna-se suscetível ao trauma (Chatelain, 1977) e deverá ser um aspeto a 
considerar em casos futuros.  
         Apesar da sua elevada especificidade, a realização dos métodos histológicos tem 
um caráter invasivo e inclui a preparação específica do doente, sendo por isso difícil de 
aplicação em estudos epidemiológicos. No entanto, o resultado deste exame foi 
fundamental no diagnóstico das lesões específicas destes doentes, chamando a atenção 
para a presença do número elevado de tumores. Na nossa experiência no serviço de 
Urologia constatamos que é frequente os doentes chegarem ao Hospital já com tumores 
em fase invasiva, normalmente de difícil conduta terapêutica e com pior prognóstico. Para 
este facto contribuem diversos aspetos culturais, nomeadamente a preferência em iniciar 
com tratamentos tradicionais e, só tardiamente recorrem às unidades hospitalares perante 
a persistência da sintomatologia. 
          Em relação aos resultados da citologia urinária e os biomarcadores NMP22 BC® 
(Matritech BladderChek® Test), realizados antes dos exames de uretrocistoscopia e tendo 
como referência a histologia, dos 189 testes das amostras de urina, 38 foram positivos 
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para citologia urinária e 45 para o NMP22 (Tabela 11). A malignidade da doença, 
detetada por histologia, foi confirmada nos 42 casos com o teste NMP22 e em 37 com a 
citologia. Para além disso, ambos os métodos deram resultado positivo em mais três casos 
de cistite crónica que não foram identificados na histologia. Poderá tratar-se de falsos 
positivos, uma vez que estes doentes estão sob seguimento semestral para eventual 
presença de neoplasia vesical e até ao momento não foi detetada.  
 Apesar da maior sensibilidade do biomarcador NMP22, houve um elevado grau de 
concordância entre os dois testes (k=0,892; P <0,001) assim como com os resultados 
histológicos, demonstrando uma elevada especificidade. A citologia urinária é baseada 
na alteração morfológica ou indiferenciação das células mas apresenta uma baixa 
sensibilidade, entre 15% a 39% (Talwar et al., 2007) mas é um dos testes mais 
económicos para observação de células neoplásicas. Segundo Koss et al., (1985) pode 
haver dificuldade na interpretação devido às células inflamatórias, mas em estudos com 
aplicação de coloração, como de Papanicolau, Hodder et al., (2000) identificaram 33% 
de casos com predisposição de metaplasia escamosa do trato urinário com infeção de S. 
haematobium.  
        Quanto ao teste NMP22, os estudos de Stampfer et al., (1998) na deteção de cancro 
da bexiga, referenciam uma sensibilidade de 70% a 80% enquanto para a citologia foi de 
10% a 40%. Contudo, Schiff et al (2006) obtiveram uma associação entre o resultado 
histológico e o biomarcador em 40%, para schistosomose vesical e cancro da bexiga. 
Quanto ao teste NMP22®, sendo um método imunocromatográfico não invasivo e de 
fácil execução, tem sido utilizado em estudos epidemiológicos no rastreio de tumores de 
bexiga e diagnóstico de tumores uroteliais (van Rhijn et al., 2005; Hosseini et al., 2012) 
e está aprovado pelo Food and Drug Administration (FDA), EUA. A proteína nuclear da 
matriz 22 desempenha um papel no controlo da regulação da cromatina e separação das 
células durante a replicação (Jamshidian et al., 2008), sendo bastante sensível na deteção 
dos tumores tanto de células transicionais como de células escamosas. 
         Nestes testes verificamos uma particularidade durante a sua leitura; os resultados 
para os carcinomas em diferentes estádios (T2, T3, e T4) obtiveram-se nos primeiros 
cinco minutos e para os restantes estádios (T1 e Cis iniciais) o tempo foi superior a 20 
minutos, o que está de acordo com as referências do fabricante. 
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        Comparando a “performance” dos métodos NMP22® e a citologia com a ecografia, 
constatou-se a sua correlação positiva e significativa (Pearson P=0,001) sobretudo com a 
presença irregular da parede vesical e lesão pseudotumoral. Schiff et al., (2006) no Gana 
usaram biomarcadores (proteína da matriz nuclear) e observaram maior sensibilidade 
destes testes para tumores de bexiga em comparação com a citologia urinária e, trabalhos 
de outros investigadores, demonstraram a associação destes biomarcadores aos graus de 
classificação para tumores de células escamosas e transicionais, o que permite uma 
melhor conduta no tratamento (Silva-Moraes et al., 2014). Como referido anteriormente, 
o teste NMP22 demonstrou elevada sensibilidade e especificidade (100% e 97%, 
respetivamente) com a histologia. Estes resultados, compatíveis com as análises 
quantitativas de NMP22 realizadas por outros investigadores (Kundal et al., 2010; Jeong 
et al., 2012) sugerem a sua aplicação no seguimento de doentes com recorrência de 
tumores após tratamento.  
        Ao comparar os vários métodos utilizados na avaliação destes doentes (Tabela 14), 
salienta-se a elevada concordância entre as alterações visualizadas na ecografia com as 
obtidas na uretrocistoscopia, histologia e com os métodos de diagnóstico de tumor 
vesical. Das lesões com maior especificidade destacam-se as pseudotumorais e as 
alterações estruturais da parede vesical bem como a presença de microgranulomas e 
tubérculos identificados por cistoscopia.  
         Por sua vez, certos sinais clínicos como a necrotúria, piúria e hematúria parecem 
ser um forte indicador de neoplasia vesical (Tabela 13), especialmente a necrotúria em 
carcinomas epidermoide e de células transicionais, e também outras lesões detetadas na 
imagiologia (cistites crónicas, espessamento da parede vesical e/ou ureter  >1 cm) sendo, 
neste situações, a piúria e hematúria de valor substancial. 
         À semelhança do observado no resultado parasitológico, as lesões carcinomatosas 
por S. haematobium também foram mais frequentes no sexo feminino (71,4%) 
comparativamente ao masculino (28,6%) (Figura 19). Padrão similar foi observado em 
relação à mortalidade onde das 10 mortes ocorridas durante o período de estudo, nove 
eram mulheres. Estes resultados são discordantes do observado em diversos estudos em 
que tanto a prevalência de neoplasia e mortalidade associada à schistosomose urogenital 
tem sido superior nos homens, numa proporção de 4:1 e 5,9:1 (Al-Samawi e Aulaqi, 2013; 
Chavan, et al., 2014). O fato das mulheres estarem mais expostas aos fatores de risco, 
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nomeadamente ao contato com coleções hídricas “infetantes”, habitats dos moluscos 
hospedeiros intermediários Bulinus globosus, no rio Bengo e afluentes do rio Kwanza 
(Chipopa, 2000) devido às atividades domésticas e agrícolas, maioritariamente praticadas 
pela população feminina, poderá explicar esta diferença observada no nosso estudo. 
Efetivamente ao ajustar o modelo de regressão logística multivariada (Tabela 13), a 
agricultura representava um fator de risco significativo (OR=4,03; IC a 95% 1,06-15,07) 
para a infeção schistosómica.  
         Quanto à prevalência de neoplasia nos diferentes grupos etários, os nossos 
resultados estão em concordância com os de outros estudos, observando-se a sua 
predominância nos maiores de 40 anos. De acordo com Salem et al., (2011), a média da 
idade para os carcinomas epidermoides tem sido os 40-49 anos, o que se verifica no grupo 
de doentes examinados. 
          Apesar da dificuldade em obter dados precisos sobre a mortalidade associada à 
schistosomose urogenital, estima-se que a infeção crónica seja o fator causal de 50% dos 
casos de cancro da bexiga em África e Médio Oriente (Parkin, 2006; Eissa et al., 2012; 
Chavan., et al, 2014). Esta evidência é cada vez mais consistente e consensual, reforçando 
o papel do parasita na etiologia neoplásica urogenital (WHO, 1994; Parkin, 2006; IARC, 
2012).  
        Os mecanismos envolvidos na carcinogénese na schistosomose vesicais não estão 
clarificados e são alvo de alguma controvérsia. Alguns estudos histopatológicos de 
infeções pélvicas com presença de ovos de S. haematobium descrevem que o aumento da 
vascularização se deve à presença dos ovos viáveis que estimulam as células endoteliais 
e induzem a neovascularização (Gouzouv et al., 1984; Sabe et al., 2008; Zaghloul Gouda, 
2012). No entanto, a ausência de ovos de S. haematobium no exame parasitológico de 
urina não invalida a possibilidade de infeção crónica e ocorrência de lesões em idades 
cada vez mais jovens (Khalaf et al., 2012; Bamgbola, 2014).  
         Para Honeycutt et al., (2014), o desconhecimento dos vários mecanismos 
responsáveis por essa associação é devido, em parte, à falta de modelos animais 
suficientes e adequados (Mungadi e Malami, 2007, Sabe et al., 2008, Salem et al., 2011), 
o que permitiria alcançar novas perspetivas sobre a complexidade e processos biológicos 
associados à carcinogénese da bexiga por S. haematobium, bem como aos associados às 
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lesões com evolução tumoral observadas em infeções mistas de S. haematobium e S. 
mansoni (Ketabchi e Moshtaghi-Kashanian, 2012). 
Um dos aspetos que nos impressionou neste estudo foi a elevada prevalência de 
lesões clínico-patológicas atípicas causadas pelos ovos de S. haematobium (Figura 20). 
O padrão das lesões uroteliais com ovos de S. haematobium demonstrou a progressão do 
parasita atingindo vários órgão e sistemas, tal como referido por outros autores (Rey, 
2001; Senuque Artini et al., 2009; Ladu, 2014). A identificação de cistites crónicas em 
28 doentes com schistosomose ectópica, diagnosticada após intervenção cirúrgica de 
urgência e eletiva, cujo resultado histológico demonstrou ovos de Schistosoma spp no 
apêndice (em 12 doentes), no colo uterino (8), na próstata (6), localização gastrointestinal, 
um caso (granuloma) e um na pele da nádega (granuloma).  
        Apesar de não serem frequentes, as localizações ectópicas de schistosomas podem 
ocorrer em áreas endémicas como comprovado no Zimbabwe (Kjetland et al., 2005) e na 
Tanzânia (Mazigo et al., 2012) e noutros países africanos (Nandipati et al., 2008; Ladu, 
2014). Segundo estes autores, a rica vascularização e a proximidade pélvica com a bexiga, 
facilitarão as localizações ectópicas geniturinárias, com atingimento do apêndice 
causando quadro agudo.  
      Alexis e Domingo (1986) observaram ovos de S. haematobium na próstata num caso 
clínico assim como há referências a vários casos identificados em formas cutâneas (Obasi, 
1986; Vargas et al., 2013). A presença de ovos do parasita no útero e órgãos genitais 
femininos (El-Mahgoub, 1982; Nayama et al., 2007; Kini et al., 2009) poderá ser um 
fator agravante para infeções sexualmente transmissíveis (Prabhakaran e Brown, 2004; 
Smith et al., 2008; Kjetland et al., 2014). De acordo com estes autores, as doentes com 
schistosomose genital nomeadamente cervicites serão mais vulneráveis ao HIV uma vez 
que as cervicites são comuns e promovem erosões, ulcerações, hipertrofia e pólipos, 
devido à vascularização do útero e particularmente no período gestacional, a localização 
dos ovos do parasita é mais intensa no colo uterino. 
         De acordo com Lambertucci et al., (2008) as formas ectópicas e localizações não 
habituais do parasita (apêndice e outros órgãos) parecem ser mais frequentes em situações 
de coinfecção com S. mansoni. A deteção de ovos de S. haematobium nas fezes e de S. 
mansoni na urina (Meurs et al., 2012) poderão refletir alguma alteração de 
comportamento e/ou biológica dos vermes adultos das duas espécies.  
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         Das patologias urinárias encontradas associadas a S. haematobium, durante o 
período do presente estudo, as mais frequentes foram as cistites crónicas 137 (72,5%) e 
tumor vesical 42 (22,2%). As complicações induzidas pela cistite crónica estavam 
associadas a estenose dos ureteres (7 doentes) e dos meatos ureterais (3) e estes últimos 
associados a dilatação dos ureteres e renal (uretero-hidronedrose). Resultados similares 
foram encontrados por Lange (1972), Saad e Hanafy (1974), Zaghloul (2012), Wang et 
al., (2012), Vancauwenberghe et al., (2013) e Christie et al., (1986). As consequências 
da evolução da doença incluem insuficiência renal crónica (IRC) e pionefrose (Pehrson 
et al., 1983, Khalaf et al., 2012).  
         Concomitantemente alguns doentes apresentaram as seguintes frequências de lesões 
genitais: prostatites associadas a vesiculites com corrimento ureteral e hemospermia cujo 
espermograma apresentava ovos de S. haematobium (6), cervicites com dispareunia 
(4).Tais complicações estavam associadas a infertilidade feminina (4) e masculina (2). A 
hiperplasia benigna da próstata foi diagnosticada em cinco doentes e um caso de cada 
uma das seguintes complicações: carcinoma da próstata, carcinoma do colo uterino, 
fístula vesicovaginal e dois casos de leiomioma uterino. Vários autores referenciam este 
tipo de co-morbilidade na schistosomose (Alexis e Domingo, 1986; Basilio-de-Oliveira 
et al., 2002; Dennis et al., 2009; Savardekar et al., 2010). 
         Observamos que nos exames laboratoriais as formas complicadas estavam 
associadas a quadro de anemia de 6-7 mg/dl em vários doentes, tendo sido necessário 
proceder a hemotransfusão. Os doentes com insuficiência renal de causa obstrutiva alta 
(uretero-hidronefrose) com níveis elevados de ureia acima de 160 mg/dl e creatinina 
acima de 2,5 mg/dl foram submetidos a derivações externas (nefrostomia) temporárias. 
Em cerca de 40 doentes o exame de urocultura foi positivo para infeções bacterianas 
(Gram-positivas e negativas) por Echerichi coli, Staphylococcus sp, Klebsiella sp e 
Proteus sp.  
          No total, 149 doentes tiveram alta por cura (126 cistites e 23 pós cirurgia) e 14 
optaram por tratamento extra-hospitalar. Dezasseis doentes mantêm seguimento na 
Oncologia e, como referido previamente, a taxa de mortalidade foi de 30% (9/29) nos 
doentes oncológicos e um caso por insuficiência renal crónica com atrofia renal bilateral.  
         
Discussão 
   77 
 
          Relativamente à distribuição e prevalência da parasitose de acordo com a sua 
origem (Tabela 2), os doentes da província de Malange foram os que apresentaram maior 
número de infetados (39,1%), seguindo-se os de Luanda (34,8%), do Bengo e outras 
províncias (6,3% e 19,6%, respetivamente). Comparando a endemicidade de S. 
haematobium dessas regiões com os estudos realizados na população infantil por Grácio 
(1977 a) que encontrou na província de Luanda prevalências de 35,3% e 67% (áreas do 
Bom Jesus e Funda), assim como os obtidos na província de Malange (33,1%) no rastreio 
efetuado pelo MINSA (2005) e a prevalência no Bengo (28%) obtida por Sousa-
Figueiredo et al., (2012) em crianças em idade escolar e mulheres com mais de 15 anos, 
verifica-se uma concordância com as taxas encontradas no nosso estudo. Qualquer uma 
destas províncias deverá ser considerada mesoendémica (WHO, 2002a). 
         Quanto à maior prevalência de S. haematobium e patologia associada nos doentes 
originários de Malange (Tabela 5), este resultado confirmou a nossa observação no 
serviço de Urologia (HAB). Com efeito, os doentes desta região são os que apresentam, 
de um modo geral, uma frequência mais elevada de lesões patológicas e carcinomas 
invasivos e de pior prognóstico. Para além deste aspeto, temos constatado que nos doentes 
parasitados, sem outras alterações ou coinfecções, a resposta à dose terapêutica de 
Praziquantel (40 mg/kg) é muitas vezes ineficaz, sendo necessário efetuar mais do que 
um ciclo de tratamento.   
         As causas deste padrão permanecem por esclarecer, contudo, é possível que isto 
ocorra porque a população tem contato mais frequente com as coleções hídricas, 
atendendo a que é uma região com intensa atividade agrícola e exploração mineira e não 
existir saneamento básico e água potável em muitas comunidades da província. Para além 
disso, a coendemicidade com S. mansoni poderá potenciar a gravidade das manifestações 
clínicas, tal como o observado por Meurs et al., (2012) no Senegal. Outras hipóteses a 
considerar incluem as caraterísticas intrínsecas da “estirpe” de S. haematobium da região 
que pode estar dotada de maior patogenicidade e/ou a fatores que têm sido propostos em 
situações similares, nomeadamente fatores genéticos humanos (suscetibilidade) e 
ambientais (Parkin, 2006; IARC, 2012).  
          Na verdade estudos recentes sobre genética populacional de schistosomas, com 
recurso a técnicas de biologia molecular (Gower et al., 2007, 2011), confirmaram a 
existência de polimorfismos intra e interpopulações de Schistosoma spp de diferentes 
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áreas geográficas (Gower, 2013; Akinwale, 2014). Em relação a S. haematobium, 
Webster et al., (2012) e Glenn et al., (2013) ao estudarem a diversidade genética de 
populações de S. haematobium de diferentes regiões baseada no estudo do ADN 
“barconding” verificaram a existência de um haplotipo evidenciando que na recente 
história evolutiva de S. haematobium poderá ter havido uma seleção genética seguida por 
uma expansão da população. Estes dados fornecem um novo conhecimento sobre a 
genética populacional do parasita, o que irá permitir identificar eventuais genes 
envolvidos na patologia, na fármaco-resistência e, consequentemente, procurar novas 
abordagens para o controlo da doença. 
         Os resultados preliminares da análise baseada na técnica de RAPD-PCR (Neto et 
al., 1993; Tsai et al., 2000) de ovos de S. haematobium isolados na urina dos doentes do 
nosso estudo (Tabelas 15 e 16), evidenciam a existência de alta variabilidade genética 
inter e intrapopulacional de S. haematobium nas três províncias, baseado no padrão de 
bandas polimórficas (Figura 21) e nos valores estimados para a diversidade genética de 
Nei (He) e Índice de Shannon (Ho).  
         Aparentemente, as populações parasitárias de Malange e Luanda estarão 
geneticamente mais próximas do que as do Bengo, o que é curioso visto serem as 
províncias mais afastadas geograficamente. No entanto, não foi determinada a relação 
parasita-patologia, sendo necessária uma investigação mais aprofundada e aplicação de 
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5.1 Conclusões  
          
 A maior procura dos serviços de saúde e, em particular, da especialidade de 
Urologia no Hospital Américo Boavida, por queixas urinárias, e a elevada casuística de 
lesões patológicas graves e irreversíveis diagnosticados no serviço em 40% das infeções, 
aliadas ao aumento de fluxo migratório da população rural para zonas urbanas e à 
degradação das condições socioeconómicas acentuados nos últimos anos, faz prever que 
as consequências da infeção atinjam todas as faixas etárias (Figueiredo, 2008).  
       O programa de controlo da schistosomose, reiniciado no país após longo período de 
interrupção, que tem como diretrizes prioritárias as designadas pela WHO (2001), 
nomeadamente o tratamento da população infantil (5-14 anos), associado a outras 
medidas complementares (educação para a saúde, desenvolvimento de saneamento básico 
e disponibilidade de água potável), serão um contributo para controlar a parasitose e 
diminuir a gravidade das suas consequências na saúde da população angolana.   
       Neste contexto e face aos resultados deste e de outros estudos realizados no país bem 
como as observações nas instituições de saúde, consideramos de maior importância a 
inclusão da população jovem e adulta nestes programas de controlo, sobretudo nas regiões 
com maior exposição aos focos de infeção e com infraestruturas sanitárias e saneamento 
deficientes. As recomendações recentes para integração da população pré-escolar nos 
programas de controlo são o reconhecimento da amplitude e impacte da schistosomose a 
nível das comunidades.  
 
         A inclusão deste grupo populacional (jovens e adultos) é justificada pelos 
indicadores obtidos neste estudo, dos quais salientamos: 
1) A infeção de S. haematobium está relacionada com a morbilidade frequente em Angola 
e a deteção de casos em estádio inicial possibilitou a realização de tratamento curativo e 
contribuiu para melhorar a conduta de tratamento e seguimento dos doentes com 
patologia avançada.  
 2) O exame parasitológico continua a ser um método de diagnóstico eficaz aplicado em 
estudos epidemiológicos, verificando-se que associado ao exame ecográfico vesical 
permite detetar e diagnosticar morbilidades urogenital e evitar formas mais graves da 
doença como a evolução para a insuficiência renal.  
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3) Observamos também que a ausência de ovos de S. haematobium nos exames 
parasitológicos é justificada pela maior concentração de ovos dos parasitas aderentes à 
parede vesical, mostrando a fase crónica da doença. O exame radiológico e urografia de 
eliminação não deixam de ser exames importantes quanto à valorização do estádio das 
complicações e são úteis para fins de conduta cirúrgica no caso das estenoses do ureter e 
da morfologia renal. 
4) A uretrocistoscopia (gold standard) é um método que nos permitiu observar as 
alterações nos diferentes estádios, realizar a biópsia para diagnóstico das lesões, mas a 
sua utilização é restrita ao ambiente hospitalar. Como constatamos neste estudo, existe 
uma elevada correlação entre o resultado ecográfico e os exames parasitológicos dos 
doentes, no entanto o uso do ecógrafo portátil no campo, será uma mais-valia para estudos 
epidemiológicos e em locais com serviços de saúde mais limitados (Chiavaroli et al., 
2008). 
5) Adicionalmente, a utilização de biomarcadores em combinação com a ecografia 
resultou numa melhor sensibilidade para o diagnóstico de tumores da bexiga. O seu uso 
em estudos epidemiológicos em regiões de maior risco de infeção e associação com os 
tumores vesicais, sobretudo os carcinomas de células escamosas, será bastante útil para o 
diagnóstico precoce e tratamento curativo dos doentes com cancro da bexiga assim como 
confirmar imagens suspeitas visíveis na ecografia. O facto de ser um método não invasivo 
e de fácil execução constitui uma vantagem adicional. A valorização dos certos sinais 
clínicos, como a necrotúria, piúria e hematúria deverá ser considerada, pois constituem 
indicadores consistentes com neoplasia vesical e outras lesões (cistites crónicas, 
espessamento da parede vesical e/ou ureter >1 cm).  
 6) Pensamos que o nosso estudo contribuiu não só para o melhor conhecimento da 
morbilidade causada por S. haematobium, com também para o estabelecimento de uma 
parceria de intercâmbio de informação de dados registados sobre a morbilidade entre o 
Hospital Américo Boavida, Serviço de Urologia e o Programa Nacional de Endemias de 
Saúde Pública de Angola (Luanda), na perspetiva de alertar as entidades de saúde para as 
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         Como conclusão geral e, atendendo a que a infeção por S. haematobium evolui para 
co-morbilidade do trato urinário podendo estar associada ao desenvolvimento de 
metaplasia urológica, chamamos à atenção para a necessidade da sua deteção precoce, 
nomeadamente através de testes ou biomarcadores preditivos de patologia urológica, 
particularmente nas regiões de maior endemicidade de Angola.  
 
4.3 Sugestão para futuras investigações.  
 
        Pelo que foi referido anteriormente, seria útil continuar as pesquisas sobre 
schistosomose urogenital, na medida em que tivemos algumas limitações com o número 
de amostras de doentes e seu follow-up por dificuldades de deslocação dos mesmos 
devido a questões financeiras, de transporte e estadia.  
 
 No que se refere a questões financeiras, atendendo ao custo elevado dos exames 
devido ao equipamento especializado, a sua gratuidade deverá ser considerada em futuros 
projetos, bem como o apoio financeiro aos doentes para o controlo periódico pós-
tratamento, de acordo com o protocolo clínico.  
 
 Será desejável desenvolver a investigação nas diferentes províncias para uma 
melhor avaliação da extensão e gravidade da schistosomose e de outras patologias 
associadas, incluindo a nível genético das populações de S. haematobium e/ou formas 
híbridas, de modo a esclarecer a eventual influência da variabilidade genética na 
agressividade das lesões observadas nos doentes de certas áreas geográficas.  
 
 Estas investigações poderão fornecer indicadores importantes para uma abordagem 
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6.1 Anexo I  
6.1.1 Mapa administrativo de Angola (adaptado de Roosbroeck, et al, 2006) 
  
Localidades estudadas 





























                 Luanda  
    Bengo 
                    Malange 
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6.2 Anexo II  
 
6.2.1 Protocolos da Unidade de Helmintologia e Malacologia Médicas (UPMM 
/IHMT) Método de Filtração de urina. 
 
Objetivo: Pesquisa e quantificação de ovos de Schistosoma haematobium na urina. 
Colheita de urina para pesquisa de ovos de S. haematobium, a colheita de urina deve ser 
feita de preferência entre as 10-14 horas, correspondente ao período de excreção máxima. 
Deve-se recomendar ao paciente para forçar o final da micção. 
Material 
Seringas de plástico de 10 ml; 
Suportes de plástico para filtros (13 mm ou 16 mm de diâmetro); 
Filtros de policarbonato Millipore ou Nucleopore (Ø = 12μm, Swinnex®); 





1. Colocar o filtro no suporte; 
2. Agitar ligeiramente o recipiente contendo a urina ou encher a seringa com a urina e 
vazá-la de novo para o recipiente 2-3 vezes; 
3. Com a seringa, aspirar 10 ml da urina (se a quantidade da amostra for inferior a 10 ml, 
registar o volume); 
4. Adaptar à seringa o suporte contendo o filtro; 
5. Mantendo a seringa na posição vertical e segurando no suporte, pressionar o êmbolo 
para que a urina seja expelida através do filtro; 
6. Retirar o suporte da seringa, enche-la com ar, colocar novamente o suporte e expelir o 
ar (esta operação tem por finalidade eliminar o excesso de urina e fixar melhor os ovos 
no filtro); 
7. Retirar de novo o suporte da seringa e com ajuda da pinça, retirar o filtro Millipore e 
colocar sobre a lâmina e em posição invertida. 
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9. Contar os ovos existentes na preparação;  
10. O resultado é expresso em nº de ovos/10 ml de urina. 
Nota: Se o volume da urina analisada for inferior a 10 ml, a carga parasitária é 
determinada pela seguinte equação:  
 
 
Nº de ovos por 10ml de urina = nº de ovos contados x10 
                                               ______________________                      
                                                                   X 






























Registo nº  
Nome.______________________________________________________________ 
Idade/ anos ___    Data de nascimento ______________Origem  HAB    Outra 
________ Serviço   Outro_____________Sexo: Masculino                             
Feminino  
Profissão/ Ocupação  Agricultor  Doméstica Funcionário público  





Hábito tabágico Sim Não  ,Banhos no rio Sim Não  
 Uso de água de  tanque sim Não ,Água canalizada Sim  Não   
Motivo de contacto com a água: Higiene pessoal Acarretar água Lavagem de 
roupa e utensílios Lazer/nadar/brincar Pesca Agricultura Hora em que 
contacta com a água: antes das 12 h Entre  as 12h e as 14h Depois das 14 h  
 
Conhece o que é  a schistosomose Sim  Não  já ouviu falar sim  Não   
Antecedentes/patológicos sim  não  quais 
_____________________________________________________Tratamentos  
Médico____Cirúrgico______ Tratamento tradicional_________________ 
Não/tratado__________________Automedicação__________________________________
_____________________________.   
No caso de tratamento cirúrgico em que parte do corpo foi feita a  
cirurgia_________________________. Titulo de alta descreve __________________  
____________________________ .Tratamento médico_____________________________   
tratamento tradicional ______________________________. 
 
 
FICHA DE DADOS BIOGRÁFICOS   E SÓCIO  DEMOGRÁFICOS 
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Idade/ anos ___    Data de nascimento ______________Origem  HAB    Outra ________ 
Serviço   Outro_____________Sexo : Masculino                            Feminino  
 
Sintomas 
 Disúria sim Não , Hematúria total Sim  Não ,Hematúria terminal 
 
Polaquiria sim Não ,Hipogastralgia sim  Não ,  
Lombalgia sim  Não   outros __________________________________. 
 
Exame parasitológico  
Amostra de urina Nº:           Hematúria macroscópica Sim   Não    positivo   
Negativo    
Schistosoma haematobium: Sim  Não   Contagem de ovos:_______________ 
Teste de NMP22 ®  : Positivo  Negativo .                 
Tempo de resultado : Em 5 minutos     > 20 minutos ______________________,  
Citologia Positivo  Negativo    
Resultado__________________________________________ 
Ecografia Renal Sem Dilatação  Com dilatação  cm de 1cm  ≥2cm  
Ureter visível  não visível .  
 
FICHA DE DADOS CLÍNICOS 
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Ecografia vesical parede com irregularidade  sem irregularidade  com massa 1cm 
 ≥2cm  Massas múltiplas Outros______. Ecografia com alteração Renal,  
Hemograma normal  anormal  Ureia normal   anormal  creatinina normal
 anormal . 
Urografia de eliminação sim  Não  ,Rx simples calcificação sim   não  
Dilatação renal > 1cm sim  não  .Dilatação renal > 2 cm sim  não   
Outros ________________.  
Cistoscopia 
Trajeto uretral, microgranulomas sim  Não  bexiga com hiperemia sim  não  
 pálida sim  não  migrogranulomas sim  não  Litíase sim  
não  granulomas sim  Não  ulceras sim  não , tubérculos sim   
não ,meatos ureterais funcionantes sim   Não , calcificação sim    Não 
   Local __________. Calcificação da parede vesical  Sim  Não  Anterior
  Posterior  Laterais  . Massa vesical sim  Não  Tamanho > 1cm 
 2cm  Múltiplas  Localização ___________  
Biópsia da parede vesical ___________________ Medicação rotina* sim  Não   
Outros exames**__________ 
Resultado biópsia ______________________________  ________________ 




 Melhorado sim  não  Curado sim  não  outro estado___________. 
 
Luanda ___/___/____                                                         O médico  
                                                                                    ___________________________________ 
 
 
*Nitrofurantoina 100mg + Ibuprofeno, **Praziquantel 40mg/kg/dose   
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6.2.3 Consentimento informado e declaração da aprovação do projeto  
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    CONSENTIMENTO INFORMADO 
LESÕES CAUSADAS PELOS OVOS DE Schistosoma haematobium COMO FATOR DE RISCO PARA 
DOENÇAS CRÓNICAS URINÁRIAS DAS ZONAS ENDÉMICAS DE ANGOLA.   
Entidade Promotora: Instituto de Higiene Medicina Tropical /UNL 
Investigadora principal: Jacinta Figueiredo; Contato Tel: 00244 -912202079; Email: jacintatgcmf@hotmail.com 
Orientadora: Professora Doutora Maria Amélia Grácio (IHMT/ UNL) 
Co-orientadores: Professora Doutora Silvana Belo (IHMT/ UNL); Professor Doutor Manuel Videira (SU/ HAB) 
1. Introdução 
A schistosomose urogenital é uma parasitose 
causada por um parasita “Schistosoma 
haematobium” que vive nos humanos (hospedeiro 
definitivo) e tem como hospedeiro intermediário 
moluscos (caracóis) de água doce que eliminam  
larvas (cercárias) que por sua vez infetam os 
humanos através da penetração ativa na pele e 
mucosas (oral, e conjuntival). Nos humanos estas 
formas vão desenvolver-se até ao estado adulto 
(macho e fêmea). Os ovos, postos pelas fêmeas, 
atingem a bexiga e outros órgãos provocando 
doença, para a qual existe tratamento eficaz na fase 
inicial mas, se não for tratada, pode causar 
complicações graves na bexiga, útero, próstata e 
noutros órgãos. Assim, temos como objetivo neste  
estudo: identificar as lesões causadas dos pelos ovos 
de S. haematobium no organismo humano, através 
de diversos exames, para efetuarmos o tratamento 
adequado de tais lesões. 
2. Procedimento do estudo  
Se concordar com o estudo, deve assinar este 
consentimento informatizado e responder a um 
breve questionário (cerca de 3 minutos) com 
questões sobre a sua identificação, viagens, hábitos 
de contato com a água do rio e seus antecedentes 
patológicos. Precisamos de fazer exames de 
diagnóstico, gratuitos: para isso vai ser preciso 
colher amostra  de urina que vai ser usada para 
realizar o exame parasitológico para pesquisa e  
identificação dos ovos, e também para rastreio de 
tumor de bexiga; ecografia, para verificar se existem 
alterações na morfologia da sua bexiga, visualizar 
sob visão ótica a bexiga através de um instrumento 
rígido que penetra na uretra até à bexiga e realizar 
biopsia para retirar pequeno retalho de tecido para 
ser analisado. Caso tenha alguma alteração nestes 
exames poderá ser necessário realizar outros exames 
como urografia de eliminação e TAC. Caso tenha a 
infeção vai ser medicado e se tiver alguma 
complicação é internado, isto vai permitir realizar o 
tratamento médico e cirúrgico e encaminha-lo para o 
devido seguimento. 
3. Riscos 
Os exames são realizados por profissionais 
especializados e todos os cuidados e 
responsabilidades na elaboração são atribuídos aos 
mesmos. As complicações podem eventualmente 
surgir por se tratar de exame invasivo, como no caso 
da cistoscopia mas é muito raro de acontecer. 
Qualquer situação que surja o doente será 
imediatamente informado e será assegurado todo o 
tratamento necessário no hospital.   
4. Beneficio  
Não existe benefício direto por participar neste 
estudo. No entanto, se no decorrer do estudo for 
encontrado o parasita na urina e nos exames 
histológicos é logo informado e assistido por médico 
especialista para os devidos procedimentos. Ao 
participar neste estudo está a ajudar os 
investigadores a compreenderem melhor a doença 
que infeta muita gente e a melhorar a sua , se for 
caso disso. 
5. Participação voluntária  
A participação no estudo é voluntária e poderá e 
dela poderá desistir a qualquer momento.  
6. Confidencialidade 
As suas informações são confidenciais. Na colheita, 
a sua identidade só será conhecida pelo investigador. 
Serão colocados códigos de identificação. Só a 
análise estatística será divulgada. 
7. Compensação 
Não lhe será dado qualquer tipo de compensação 
nem terá que pagar qualquer exame pelo facto de 
participar no estudo. 
8. Contatos  
Poderá contatar a investigadora a qualquer 
momento, através do contato acima disponibilizado. 
No caso de qualquer dúvida ou informação, por 






Assinatura do encarregado (< 18 anos) 
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6. 3 Anexo III 
 
6.3.1 Caraterísticas de Graus de tumor classificação TNM adaptado (Eble et al., 
2004) 
 
Classificação da OMS de 1973 segundo diferentes graus da anaplasia: 
 Grau 1: Tumor bem diferenciado  
 Grau 2: Tumor moderadamente diferenciado 
 Grau 3: Tumor pouco diferenciado    
 
Classificação quanto aos tumores papilares   
 Atualizado OMS 2004 para tumores papilares: 
 Papilares urotelial (tumor benigno papilar) 
 Neoplasia papilar urotelial de baixo potencial maligno 
 Carcinoma urotelial papilar de baixo grau 
 Carcinoma urotelial papilar de alto grau   
 
Classificação do carcinoma vesical TNM de 2002 (Eble et al., 2004)  
Todos os tópicos dos critérios de adequação são revistos anualmente e atualizados. 
Estadiamento do câncer de bexiga: 
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    TNM 
Nenhum tumor                                                                       T0 
Carcinoma in situ (CIS)                                                                     TIS 
Tumor papilar, não invasivo                                                              TA 
Tumor papilar, invasão de lâmina própria                                          T1 
Invasão de músculo                                                                            T2 
Tumor invade músculo superficial (camada interna)                         T2A 
Tumor invade músculo profundo (camada externa)                           T2 
Invasão de gordura perivesical                                                            T3 
Microscopicamente                                                                              T3A 
Macroscopicamente (massa extravesical)                                            T3A 
Invasão de vísceras contíguas                                                              T4A 
Invasão de parede pélvica/abdominal                                                 T4B 
Adenopatia regional ipsilateral simples a adenopatia  
pélvica múltipla bilateral                                                                      N1-3 
Metástases à distância                                                                         M1 
MX - Metástases à distância não avaliáveis   
M0 -Sem metástases à distância   
M1-Metástases à distância.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
